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MALADIES 
BU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES 

» 


PREMIÈRE  PARITE 

NOTIONS  GÉNÉRALES  D'ANATOMIE,  DE  PHYSIOLOGIE 
ET  DE  SÉMÉIOLOGIE 
DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES 

L'exposé  des  connaissances  actuelles  sur  l'anatomie  et  la  physiologie 
du  foie,  constitue  l'introduction  la  plus  logique  à  l'étude  de  la  patho- 
logie hépatique.  Il  est  utile  que  le  médecin  connaisse  la  topographie 
normale  d'un  organe,  pour  pouvoir  découvrir,  à  l'aide  de  l'explo- 
ration physique,  les  modifications  de  place  et  de  volume  qui  sur- 
viennent au  cours  des  maladies.  Plus  encore  que  l'anatomie,  la  physio- 
logie est  nécessaire  à  la  compréhension  et  au  diagnostic  des  affections 
hépatiques.  En  effet,  l'étude  des  fonctions  du  foie  s'est  enrichie,  dans 
ces  dernières  années,  de  toute  une  série  de  travaux,  qui  ont  montré 
que  le  rôle  de  cètte  glande  est  beaucoup  plus  complexe  qu'on  ne  le 
pensait  juscpî^ alors.  De  plus  en  plus  il  semble  que  la  fonction  biliaire, 
-  i  j-  ,i    [u'à  Claude  Bernard,  n'est  pas  la  plus  importante 

'les  qui  sont  dévolues  au  foie.  Supérieur  à  elle,  nous  apparaît  le 
et  organe,  sur  le  sang  de  la  veine  porte  qu'il 
irès  fixe  dans  ses  éléments  (rôle  sanguin);  auquel 
les  assimiler,  les  éléments  de  la  digestion,  sucres, 
ides  (rôle  digestif)  ;  pour  les  neutraliser  ou  les 
ontss  nocifs  —  poisons  alimentaires  ou  intestinaux, 
s  —  (rôle  dépurateur). 
s  notions  d'ordre  physiologique  sont  du  plus  haut 
''idecin,  parce  qu'elles  ont  fourni  les  idées  directrices 
.:i  de  méthodes  cliniques,  dont  le  but  est  de  mesurer  la  valeur 
fonctionnelle  des  cellules  hépatiques.  De  plus,  elles  ont  permis  de  mieux 
Dedove,  Achaud  et  Castakine.  —  Tube  digestil'.  III.  1 
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comprendre  quelques  points  de  la  physiologie  pathologique  du  foie.  U 
en  particulier  les  rapports  complexes  qui  lient,  àj'etat  de  malaa.» 
comme  à  l'état  de  santé,  d'une  part  l'organe  1  iliaire  et  d  autre  par, 
l'intestin,  le  pancréas  et  la  rate.  ^ 

Pour  toutes  ces  raisons,  il  est  indispensai  uni      i  • 

dn  la  pathologie  hépatique,  par  un  exposé  do  .l  auatOîT-.ic 

et  de  la  physiologie  du  foie.  Ce  sera  l'objet  (1  f"''^'^  ' 

livre  Mais,  comme  ces  notions  sont  destinétm-à  des  uibctccm*,  il  i.ou.. 
semble  rationnel  de  rapprocher  de  chacune  d'elles  les  applications  cli- 
niques qu'elles  comportent,  au  lieu  de  traiter  lesuneset  les  autres  dans 
des  chapitres  séparés.  Aussi,  dans  un  premier  chapitre  anatomique, 
étudierons-nous :l'anatomie  descriptive  et  lopographique  du  foie,  avec 
la  séméiologie  de  ses  déformations  pathologiques  ainsi  que  les  procé- 
dés et  les  résultats  de  l'exploration  physique.  Ces  notions  d'anatomie 
macroscopique  seront  complétées,  dans  un  second  chapitre,  par  une 
étude  histologique  et  embryologique. 

Dans  un  troisième  chapitre  nous  exposerons  la  physiologie  normale 
du  foie; nous  en  déduirons  logiquement,  dans  un  quatrième  chapitre, 
les  méthodes  biologiques  et  cliniques  qui  sont  actuellement  mises 
en  œuvre  pour  apprécier  l'état  fonctionnel  de  cet  organe,  et  nous 
aurons,  en  terminant,  à  étudier  les  syndromes  qu'on  a  pu  dégager 
grâce  à  ces  nouveaux  procédés  d'investigation  :  le  syndrome  de  l'm- 
suffisance  hépatique  et  le  syndrome  de  l'hyperhépatie.  _  , 

Le  cinquième  chapitre  sera  consacré  aux  vaisseaux  du  foie,  ainsi 
qu'aux  syndromes  d'ordre  circulatoire,  qui  ne  se  peuvent  comprendre 
sans  des  connaissances  anatomiques,  histologiques  et  physiologiques 
très  précises  ;  et  ainsi  nous  nous  trouverons  en  mesure  d'aborder  la 
seconde  partie  de  cet  ouvrage,  où  sera  faite  l'étude  analytique  des 
maladies  du  foie. 
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CHAPITRE  PREMIER 


ANATOMIE  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES 
APPLICATIONS  A  L'EXPLORATION  PHYSIQUE   DU  FOIE 
ET  DES  VOIES  BILIAIRES  SUR  LE  VIVANT 
ET  SUR  LE  CADAVRE 

I.  _  ANATOMIE  DESCRIPTIVE  DU   FOIE  NORMAL  ET  PATHOLOGIQUE 
Caractères  physiques  du  foie. 

Lorsqu'on  étudie  un  foie  humain  sur  la  table  d'autopsie,  il  est 
rare  que  l'on  puisse  affirmer  qu'il  s'agit  d'un  viscère  absolument 
normal  ;  la  maladie  cause  de  la  mort,  l'agonie  même  et  la  cadavéri- 
sation,  peuvent  avoir  modifié  singulièrement  l'aspect,  le  volume  et 
la  consistance  du  foie.  Ces  réserves  étant  faites,  il  faut  néanmoins 
établir  .'es  dimensions  et  l'aspect  habituel  du  foie,  afin  de  posséder 
comme  un  étalon  de  mesure  auquel  on  puisse  comparer  les  foies 
pathologiques. 

POIDS.  —  Le  foie  est  le  viscère  le  plus  lourd  de  l'organisme.  Vide 
de  sang,  il  pèse  de  1  400  à  1  500  grammes.  Ce  chiffre  est  loin 
d'être  fixe,  et  certains  anatomistes  ont  admis  que  le  poids  du  foie 
normal  peut  varier  dans  de  larges  Hmites,  du  simple  au  double 
suivant  les  individus.  Le  poids  brut  du  foie  cadavérique  est  différent 
du  poids  physiologique.  Celui-ci  se  rapporte  au  foie  normalement 
distendu  par  le  sang  :  on  l'estime  de  500  grammes  supérieur  au 
précédent.  La  quantité  de  sang  contenue  peut  d'ailleurs  varier,  et  pour 
l'apprécier,  il  faut,  lorsqu'on  examine  des.  foies  gorgés  :de  sang,  peser 
l'organe  avant  et  après  les  sections  multiples  que  nécessite  l'examen 
nécropsique.  On  peut  ainsi  apprécier  la  quantité  de  sang  qui  s'est 
écoulée  des  surfaces  de  coupe.  C'est  une  mesure  grossière  de  la  con- 
gestion hépatique,  mais  elle  peut  être  intéressante  dans  certains  états, 
tels  que  la  congestion  d'origine  asystolique. 

VOLUME.  — 11  varie  dans  les  mêmes  conditions  que,  le  poids,  c'est  dire 
qu'il  dépend  du  développement  général  du  corps,  de  l'âge  et  du  sexe 
des  sujets.  A  première  vue,  l'appréciation  des  variations  do  volume 
paraît  chose  facile.  Ce  n'est  exact  que  lorsqu'il  s'agit  do  modifications 
importantes.  Pour  des  différences  légères,  l'écart  n'est  pas  toujours 
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facilement  décelable.  Normalement  les  dimensions  transversales  du 
ïoie  (hauteur)  sont  fixées  à  28  centimètres  avec  des  oscillations  pos- 
sibles entre  22  et  37  ;  les  dimensions  antéro-postérieures  (largeur) 
sont  de  17  centimètres  avec  une  marge  d'écart  allant  de  15  à  22  ; 
■€nfm,  les  dimensions  verticales  (épaisseur)  sont  de  8  centimètres,  mais 
•on  peut  observer  les  chiffres  extrêmes  de  5  et  de  11  centimètres  sui- 
vant que  le  foie  est  du  type  plat  ou  du  tyi^e  bombé. 

POIDS  SPÉCIFIQUE.  —  Il  coustituc  uuc  mcsurc  importante,  car,  à 
l'état  normal,  le  foie  est  beaucoup  plus  dense  que  les  organes  qui 
l'entourent,  atteignant,  d'après  Krause,  les  chiffres  de  1,06  à  1,08, 
tandis  que  dans  quelques  états  patho'o  piques,  et  notamtr.ent  c'ans  la 
dégénérescence  graisseuse,  la  densité  peut  se  rapprocher  de  l'unité. 
C'est  pourquoi,  dans  certains  cas,  des  petits  cubes  taillés  dans  le  foie 
et  jetés  dans  un  récipient  contenant  de  l'eau,  ont  tendance  à  ne 
pas  tomber  rapidement  au  fond.  Cette  épreuve,  dite  de  la  docimasie 
hépatique,  peut  présenter  un  certain  intérêt,  comme  l'ont  à  juste  titre 
établi  Roger  et  Garnier. 

COULEUR.  —  Rouge  brun  à  l'état  normal,  elle  peut  varier  pour  bien 
dés  causes.  Pour  peu  que  la  cadavérisation  soit  un  peu  avancée, 
•cm  voit  que  si  la  partie  supérieure  est  restée  normale,  la  surface 
inférieure  prend  une  teinte  verdâtre  ou  brunâtre,  due  soit  aux 
matières  colorantes  de  la  bile  qui  ont  diffusé  hors  de  la  vésicule  ou  des 
canaux  extra-hépatiques,  soit  à  l'action  de  gaz  putrides  issus  de  l'ia- 
testin  et  parfois  même  de  l'estomac.  Si  la  putréfaction  est  un  peu 
plus  avancée,  l'organe  est  grisâtre  et  parsemé  de  petites  bulles  inégales 
extrêmement  serrées  les  unes  contre  les  autres.  Cet  aspect  est  prodvit 
par  les  gaz  que  dégage  le  développement  des  microbes  anaérobies 
■qui,  après  la  mort,  peuvent  passer  des  voies  de  la  circulation  biliaire 
dans  le  parenchyme  hépatique.  A  l'état  physiologique,  la  couleur  du 
foie  peut  encore  devenir  plus  ou  moins  foncée,  suivant  la  quantité  de 
sang  contenu.  Enfin,  àl'état  pathologique,  de  grandes  variations  s'ob- 
servent. Le  foie  devient  jaune  pâle  dans  la  dégénérescence  graisseuse, 
vert-olive  ou  jaune  vif  sous  l'influence  d'une  imprégnation  biliaire 
excessive;  il  est  violacé  dans  la  congestion  passive  des  asystoliques. 

SURFACE  DU  FOIE..  —  Elle  cst  habituellement  lisso,  exceptiou  faite  des 
dépressions  normales  que  nous  aurons  à  décrire.  Elle  donne  au  doigt 
xme  sensation  de  parfaite  régularité.  Anormalement,  et  principalement 
■dans  les  cirrhoses,  la  surface  de  l'organe  devient  irréguhèrement  gra- 
nuleuse. Parfois,  au  lieu  de  granulations,  on  observe  des  sillons  profon- 
dément tranchés  rappelant  ceux  que  déterminent  les  ficelles  entou- 
rant un  morceau  de  viande  préparé  pour  la  cuisson,  d'où  le  nom  de 
foie  ficelé  qui  leur  a  été  donné  :  ce  sont  généralement  des  foies  syphi- 
tiques.  Quelquefois  enfin  la  surface  de  l'organe  est  seulement  soulevée 
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de  place  en  place  par  des  saillies  régulières  ou  non,  allant  de  la  gros- 
seur d'une  noisette  à  celle  d'une  orange  :  tel  est  l'aspect  que  peuvent 
déterminer  des  abcès,  des  gommes,  des  kystes  hydatiques,  des  noyaux 
cancéreux  superficiels.  Ces  saillies  peuvent  ou  non,  suivant  les  cas, 
trancher  par  leur  coloration,  sur  le  fond  jaune  brunâtre  de  la  glande. 

CONSISTANCE.  —  A  l'état  normal,  elle  est  ferme  et  rénitente.  En 
réalité,  d'ailleurs,  le  foie  est  moins  ferme  qu'il  ne  le  paraît,  et  si  on 
l'examine,  non  pas  au  travers  de  sa  capsule  et  de  son  enveloppe  péri- 
tonéale,  mais  directement,  comme  il  est  possible  de  le  faire  sur  une 
surface  de  section,  on  le  trouve  beaucoup  plus  mou.  Cette  mollesse 
est  d'ailleurs  infiniment  plus  marquée  sur  le  vivant  que  sur  le  cadavre, 
et  à  diverses  reprises  les  chirurgiens  ont  insisté  sur  la  sensation  un  peu 
inattendue  que  donne  à  la  main  le  foie  normal,  au  cours  des  opérations.. 

Les  modifications  de  la  consistance  du  foie  peuvent,  au  cours  des- 
autopsies,  comme  d'ailleurs  sur  le  vivant,  fournir  de  précieuses  indi- 
cations. Qua:nd  elle  est  considérablement  accrue,  que  le  foie  est  véri- 
tablement dur,  on  peut  penser  soit  à  une  cirrhose,  soit  à  un  cancer 
massif;  en  tout  cas,  on  peut  affirmer  une  lésion.  Quelquefois  aussi  la 
consistance  peut  être  fort  diminuée,  et  dans  la  dégénérescence  aiguë,, 
qui  correspond  au  syndrome  clinique  de  l'ictère  grave,  elle  est 
tellement  modifiée  que  le  viscère,  posé  sur  la  table  d'amphithéâtre,, 
s'étale  un  peu  à  la  manière  d'une  vessie  à  demi  remplie  de  liquide. 
Malgré  sa  consistance  molle, le  foie  est  fort  peu  élastique, et  ceci  exphque 
qu'il  soit  très  friable,  et  qu'il  se  déclùre  facilement  lors  des  trauma- 
tismes  de  la  paroi  abdominale. 

La  présence  sur  la  surface  hépatique  d'un  certain  nombre  de  dé- 
pressions qui  correspondent  aux  organes  voisins,  a  permis  de  penser 
que  la  glande  est  douée  d'une  certaine  plasticité.  En  réalité,  pour 
beaucoup  d'auteurs,  cette  plasticité  n'existerait  pas  sur  le  vivant  et 
ne  serait  qu'un  phénomène  cadavérisation. 


Description  du  foie. 

La  forme  du  foie  est  assez  irrégulière  :  on  peut  lui  décrire  cependant- 
deux  faces  (antéro-supérieure  et  postéro-inférieure),  un  bord  antérieur, 
un  bord  ou  face  postérieure,  deux  extrémités,  l'une  droite,  l'autre- 
gauche. 

l"Face  antéro-supérieure.  —  Convexe  dans  sa  totalité,  elle  est 
divisée  en  deux  parties  inégales  par  l'insertion  d'un  repli  du  péri- 
toine appelé  ligament  suspenseur.  Bon  nombre  de  lésions  hépatiques  ou 
péritonéales  se  localisent  au  tour  de  l'insertion  de  ce  repli  membraneux. 

Les  doux  surfaces  séparées  par  lui  constituent  le  lobe  gauche  et  le 
lobe  droit,  ce  dernier  beaucoup  plus  étendu  que  l'autre,  au  moins  chez. 
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l'adulte,  car  il  n'en  est  pas  de  même  chez  le  fœtus.  Cette  division  est 
d'ailleurs  purement  superficielle,  et  ne  se  continue  en  rien  à  l'intérieur 
de  la  glande.  La  ligne  de  division  est  pourtant  quelquefois  marquée 
par  une  dépression  plus  ou  moins  profonde,  qui  constitue  comme  un 
étranglement.  Lorsque  cette  disposition  s'exagère,  elle  transforme 


le  lobe  gauche  en  un  organe  à  peu  prés  indépendant  du  foie,  auquc-f 
il  demeure  attaché  par  une  sorte  de  charnière,  autour  de  laquelle  il 
peut  exécuter  des  mouvements  étendus. 

La  face  supérieure  du  lobe  gauche  offre  quelquefois  une  légère 
empreinte  due  au  cœur  ;  celle  du  lobe  droit  reste  à  peu  près  régulière. 

2°  Face  postéro-inférieure.—EWe  est  presque  plane, et  présente 
une  série  de  dépressions  et  de  saillies.  Deux  sillons  antéro-postérieurs 
à  peu  près  parallèles  permettent  d'y  distinguer  une  zone  moyenne 
et  deux  zones  latérales. 
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A)  Le  SILLON  GAUCHE  cu  PRINCIPAL  sépare  les  deux  lobes  et  cor- 
respond sensiblement  à  la  ligne  d'insertion  du  ligament  suspenseur. 
A  sa  partie  antérieure  il  loge  le  cordon  fibreux  de  la  veine  ombilicale 
ou  ligament  rond  ;  dans  sa  partie  postérieure,  le  canalveineuxd'Aranzi, 
vestige  d'une  veine  qui  réunissait  chez  le  fœtus  la  veine  ombilicale  à  la 
veine  porte.  Lorsqu'on  fait  l'autopsie  d'un  foie, il  faut  toujours  cher- 
cher si  la  cicatrice  fibreuse  existe  et  si  le  canal  n'est  pas  resté  perméable. 


V.  bil.     L.  carré  Lig.  rond  Tuberc.  épipl. 


Empr.  duod.  T.  caadé. 

Fig.  2.  —  Face  inférieure  du  foie  (Poirier  et  Charpy).  La  ligne  pointillée  indique 

l'insertion  du  péritoine. 


B)  Le  SILLON  DROIT  logc  la  vésicule  biliaire  à  sa  partie  antérieure. 
La  partie  postérieure  s'ouvre  en  une  gouttière  qui  contient  la  veine 
cave  inférieure.  En  réalité,  le  canal  de  la  veine  cave  appartient  plutôt 
à  la  face  ou  bori  postérieur  du  foie,  qu'à  sa  face  postéro -inférieure. 

C)  La  ZONE  MOYE^fNE  cst  comprisc  entre  les  deux  sillons  et  com- 
prend trois  partie?  distinctes  :  En  avant  est  une  petite  surface  bombée 
que  l'on  nomme  lobe  carré  ou  éminence  porte  antérieure.  En  arrière  se 
trouve  située  une  autre  surface  hépatique  connue  sous  le  nom  de  lohe 
de  Spiegel.  Elle  se  prolonge  en  divers  sens,  et  contribue  en  particulier 
à  entourer  la  veine  cave  inférieure.  Au  milieu,  entre  Féminence  porte 
antérieure  et  le  lobe  de  Spiegel,  se  trouve  un  sillon  transverse  long  de 
5  à  6  centimètres,  large  de  12  à  15  millimètres.  C'est  par  là  que  pé- 
nètrent les  vaisseaux  et  nerfs,  et  que  sortent  les  canaux  vecteurs 
de  la  bile  :  c'est  le  hile  du  foie.  D'arrière  en  avant,  les  organes  du  hile 
sont  disposés  de  la  façon  suivante  :  d'abord  les  deux  branches  de 
bifurcation  do  la  veine  porte,  puis  l'artère  hépatique,  enfin  le  canal 
hépatique  facilement  reconnaissablc  à  sa  couleur  jaune  verdâtre. 
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Quand  on  examine  la  face  inférieure  du  foie,  il  faut  aussi  chercher 
quel  est  l'état  des  ganglions  lymphatiques  à  ce  niveau. 

D)  La  ZONE  DROITE  de  la  face  inférieure  présente  une  série  d'em- 
preintes qui  sont  désignées,  d'avant  en  arrière,  sous  les  noms  d'em- 
preinte cohque,  rénale  et  surrénale.  De  plus,  His  a  décrit  entre  le  col  de 
la  vésicule  bihaire  et  l'empreinte  rénale,  une  empreinte  duodénale. 

E)  La  ZONE  GAUCHE,  prcsquc  entièrement  concave,  présente  une 
grande  empreinte  gastrique  et  quelquefois,  à  sa  partie  postérieure,  une 
dépression  d'origine  splénique.  On  trouve  aussi,  dans  cette  même  région 
postérieure, une  gouttière  peu  marquée  répondant  à  l'œsophage.  Enfin 
il  existe, en  dedans  de  l'empreinte  gastrique,  un  petit  tubercule  appelé 
tubercule  épiploïque.  Lorsque  la  glande  est  en  position  normale,  ce 
petit  tubercule  constitue  le  point  de  la  glande  le  plus  bas  situé  et 
proémine  en  avant  du  petit  épiploon. 

3°  Le  bord  postérieur  du  foie  est  épais,  surtout  sur  le  foie  norma- 
lement distendu  par  le  sang.  C'est  une  véritable  face  qui  est  en  grande 
partie  extrapéritonéale,  car  le  ligament  coronaire  qui  s'insère  le  long 
de  cette  face[est  formé  de  deux  feuillets  qui  ne  s'adossent  pas  l'un  à 
l'autre  et  qui,  provenant  des  régions  voisines,  se  rephent  à  distance  l'un 
de  l'autre  pour  passer,  le  premier  sur  la  face  supérieure,  le  deuxième 
sur  la  face  inférieure  du  foie.  Dans  l'ensemble,  la  face  postérieure  offre 
à  examiner,  de  droite  à  gauche,  la  face  postérieure  du  lobe  droit, 
l'empreinte  surrénale,  la  gouttière  de  la  veine  cave,  le  lobe  de  Spiegc), 
le  sillon  du  canal  veineux  où  s'insère  la  partie  la  plus  postérieure  de 
l'épiploon  gastro-hépatique,  l'échancrure  œsophagienne  déjà  décrite, 
enfin  la  partie  postérieure  du  lobe  gauche. 

La  gouttière  de  la  veine  cave  inférieure  en  est  le  point  le  plus 
important.  La  veine  est  insérée  là,  dans  un  canal  ouvert  qui  correspond 
aux  deux  tiers  ou  aux  trois  quarts  de  sa  circonférence  ;  quelquefois 
même  la  partie  normalement  ouverte  est  fermée  par  un  pont  mem- 
braneux. La  veine  est  fort  adhérente  à  son  canal,  soit  du  fait  des 
tractus  conjonctifs  qui  l'y  relient,  soit  du  fait  des  veines  sus-hépatiques 
qu'elle  y  reçoit,  et  ces  multiples  adhérences  expliquent  le  rôle  important 
de  la  veine  cave  comme  organe  de  sustentation  du  foie. 

Quand  on  veut  examiner  les  veines  sus-hépatiques,  c'est  de  la  veine 
cave  que  l'on  doit  faire  partir  les  incisions  entourant  à  la  fois  toute 
l'épaisseur  du  parenchyme  glandulaire  et  la  paroi  des  grosses  branches 
veineuses.  Dans  l'ensemble,  ces  incisions  doivent  être  antéro-posté- 
rieures,  tandis  que  celles  que  nécessite  l'examen  des  branches  de 
la  veine  porte  sont  plutôt  transversales.  C'est  dire  qu'il  est  à  peu  près 
impossible  d'explorer  complètement,  sur  un  même  foie,  les  deux 
systèmes  veineux.  Il  faut  donc  choisir  et  s'occuper  seulement  de 
celui  qui  paraît  le  plus  susceptible  d'être  lésé. 
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Bord  antérieur. —  ï\  est  très  important,  car  il  peut  assez  souvent 
être  perceptible  au  palper  sur  le  vivant.  Il  est  mince  et  présente  deux 
échancrures  correspondant,  Tune  au  ligament  rond,  l'autre  au  fond  de 
la  vésicule  biliaire  qui  fait  saillie  sous  elle. 

5°  Extrémités  du  foie.  —  Elles  sont  très  inégales,  car  la  gauche  se 
montre  moins  saillante  et  beaucoup  plus  aplatie  que  la  droite. 

Sections  du  foie. 

Il  faut  pratiquer  un  certain  nombre  de  sections  transversales  ou 
verticales  qui  débitent  l'organe  en  une  série  de  tranches  plus  ou  moms 
épaisses.  Sur  ces  tranches  on  voit  divers  orifices,  au  mibeu  d'un 
parenchyme  uniforme.  Les  orifices  largement  béants  et  régulièrement 
arrondis  correspondent  aux  veines  sus-hépatiques.  On  les  recon- 
naîtra encore  à  ce  fait  qu'elles  paraissent  directement  en  contact 
avec  le  tissu  glandulaire,  sans  interposition  de  tissu  fibreux.  Par 
contre  on  voit,  en  d'autres  points,  des  petits  orifices  multiples  plus 
ou  moins  affaissés  et  paraissant  situés  au  mibeu  d'îlots  blanchâtres 
fibreux  :  ce  sont  les  espaces  portes,  que  l'on  peut  encore  reconnaître 
à  l'issue  d'un  peu  de  bile  :  ils  contiennent  les  ramifications  de  la 
veine  porte,  des  canaux  biliaires  et  de  l'artère  hépatique.  Nous  aurons 
à  revenir  sur  leur  description  en  faisant  l'étude  histologique  du 
foie. 

•  Entre  ces  orifices  divers  s'étend  le  parenchyme,  de  coloration  brun 
marron  et  de  teinte  uniforme.  Dans  certains  cas,  surtout  lorsqu'il  y  a  eu 
un  peu  de  stase  sanguine  avant  la  mort,  on  peut  distinguer  à  l'œil  nu 
la  division  du  parenchyme  en  deux  substances  de  couleurs  différentes, 
petits  îlots  plus  clairs  encerclés  d'anneaux  plus  foncés.  C'est  qu'alors 
la  disposition  lobulaire  du  foie  est  anormalement  apparente.  L'exa- 
men du  parenchyme  sera  complété  par  la  recherche  de  sa  résistance 
car  il  faut  savoir  s'il  est  plus  friable  ou  plus  dur  qu'à  l'état  normal. 

Description  des  voies  biliaires. 

f  Avant  de  terminer  ce  chapitre  d'anatomie  descriptive,  il  est  utile 
de  signaler  la  disposition  normale  des  voies  biliaires  et  d'en  tirer 
les  déductions  pathologiques  qu'elle  comporte.  Ces  voies,  qui  con- 
duisent la  bile  du  foie  à  l'intestin,  sont  constituées  par  un  canal 
fait  de  deux  segments  qui  s'appellent,  de  haut  en  bas,  le  canaT 
hépatique  et  le  canal  cholédoque.  A  l'union  de  ces  deux  segments 
se  branche  un  troisième  canal  appelé  canal  cystique,  par  l'inter- 
médiaire duquel  la  vésicule  biliaire  peut  se  ^-ider  dans  le  cholé- 
doque. Il  nous  faut  étudier  séparément  ces  divers  segments. 
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C.  hcpal. 


cijsl. 


C.  chotéd. 


Vésicule  biliaire.  —  C'est  un  réservoir  membraneux  où  s'accu- 
mule la  bile  dans  l'intervalle  des  digestions,  et  qui  peut  modifier 
cette  bile  par  les  sécrétions  de  sa  paroi.  Située  dans  une  fossette  spéciale 
sur  la  face  inférieure  du  foie,  elle  affecte  la  forme  d'une  poire 
allongée.  Son  extrémité  antérieure  ou  fond  est  large  et  arrondie  ;  la 

portion  qui  lui  fait  suite 
forme  le  corps  ;  l'extrémité 
postérieure  est  effilée,  et 
constitue  lé  col  qui  se  con- 
tinue avec  le  canal  cys- 
tique. 

La  vésicule  est  noi'male- 
ment  longue  de  8  à  10  cen- 
timètres, et  son  diamètre 
maximum  varie  de  30  à 
40  millimètres,  dans  sa  por- 
tion la  pluG  large.  Sa  capa- 
cité moyenne  peut  être 
évaluée  à  30  ou  40  centi- 
mètres cubes,  mais  il  ne 
faut  pas  oublier  qu'elle  est 
très  extensible,  et  ceci  ex- 
plique qu'on  ait  pu  obser- 
ver, à  l'état  pathologique, 
des  vésicules  contenant  un 
litre  de  liquide,  et  môme 
plus. 

La  vésicule  biliaire  se  ter- 
mine par  une  région  effilée, 
le  col  de  la  vésicule.  Long 
de  15  à  30  millimètres,  il  se 
continue  avec  le  corps  par  un 
coude  qui,  sur  sa  face  concave,  est  marqué  par  un  sillon.  D'autre  part, 
sa  contmuité  avec  le  canal  cystique  est,  elle  aussi,  indiquée  par  un  ' 
sillon  transversal.  Sur  sa  face  externe  il  présente  des  étranglements  et 
des  bosselures;  normalement  ces  étranglements  sont  au  nombre  de 
trois  :  le  premier  sépare  le  col  du  corps;  le  deuxième,  inconstant,  déli- 
mite, avec  le  premier,  ce  qu'on  appelle  le  bassinet  de  Broca  ;  le  troisième 
sépare  le  col,  du  canal  cystique.  Ces  trois  étranglements,  lorsqu'ils  sont 
bien  accentués,  rappellent,  suivant  la  comparaison  de  Sappev,  une 
coquille  de  limaçon.  " 

Lorsqu'on  examine  la  vésicule  biliaire  au  cours  d'une  autopsie,  il 
laut  toujours  se  rendre  compte  de  sa  forme  et  de  son  volume,  de 


c.  paner. 


Ampoule 
de  Valer 


~    Paroi  duod. 


Fig.3 


-  Les  voies  biliaires,  aspect  schématique. 


ANATO.MI!':  DliSC:tlPTIVE  DU  l'Ollî  ET  DES  VOIES  13ILIA.I11ES. 


l'état  du  péritoine  qui  l'entoure  et  des  adhérences  qu'elle  a  pu  contrac- 
ter. Il  faut  enfin  prélever  aseptiquement  une  certaine  quantité  de  la 
bile  qu'elle  contient,  afin  de  l'examiner  bactériologiquement. 

Configuration  intérieure.  —  Pour  compléter  l'examen,  il  ne  faut 
jamais  manquer  d'ouvrir  la  vésicule,  afin  de  constater  l'épaisseur  de 
sa  paroi,  l'aspect  de  la  bile  contenue,  l'existence  ou  l'absence  de 
calcul,  l'aspect  de  sa  muqueuse.  Habituellement  la  muqueuse,  teinte 
en  jaune  ou  en  vert  par  la  bile,  apparaît  blanc  grisâtre  après  lavage. 
Elle  offre  un  aspect  chagriné,  tomenteux,  et  on  y  observe  des  plis 
muqueux  qui  s'effacent  quand  la  vésicule  se  distend,  et  des  crêtes 
muqueuses  permanentes  qui,  en  s'anastomosant  entre  elles,  forment 
un  réticulum  à  mailles  nombreuses  et  irrégulières.  La  cavité  du  col 
est  fermée  à  ses  deux  extrémités  par  des  valvules  semi-lunaires,  cor- 
respondant aux  sillons  visibles  extérieurement  ;  entre  ces  sillons 
extrêmes  peuvent  exister  des  valvules  intermédiaires.  C'est  entre  la 
première  valvule  et  la  première  intermédiaire,  qu'est  la  région  connue 
sous  le  nom  de  bassinet  de  la  vésicule  :  c'est  le  siège  d'élection  des 
calculs  biliaires  qui  souvent  s'y  enchatonnent  et  interrompent  ainsi 
toute  communication  entre  la  cavité  de  la  vésicule  et  le  reste  des 
voies  biliaires.  L'existence  de  ces  valvules  est  d'ailleurs  importante  à 
connaître,  car,  au  cours  du  cathétérisme  des  voies  biliaires,  elles 
constituent  un  obstacle  sur  lequel  vient  buter  la  bougie  introduite 
dans  la  vésicule,  si  bien  qu'on  ne  peut  se  rendre  compte,  par  ce 
cathétérisme,  du  degré  de  perméabilité  du  col. 

Canal  cystique.  —  Il  s'étend  du  col  de  la  vésicule  à  la  jonction  du 
canal  hépatique  et  du  cholédoque,  ou,  en  d'autres  termes,  il  s'unit  avec 
le  canal  hépatique  pour  former  le  cholédoque,  de  même  que  les  deux 
branches  d'une  Y  s'unissent  pour  en  former  le  pied.  Les  classiques  lui 
assignent  une  longueur  de  3  à  4  centimètres,  mais  nous  verrons,  en 
étudiant  le  cholédoque,  que  cette  opinion  classique  a  été  discutée. 
Son  calibre  est  de  2  à  3  millimètres;  mais,  vers  le  milieu  de  son  trajet, 
il  se  rétrécit  encore.  Cette  disposition  anatomique  explique  que  le 
canal  cystique  soit  un  point  d'arrêt  fréquent  pour  les  calculs  bihaires 
en  voie  de  migration.  Enfin  le  canal  cystique  s'ouvre  sur  la  face  droite 
du  canal  hépatique,  ou  plus  rarement  le  contourne  pour  déboucher 
sur  sa  face  postérieure.  Il  reste  donc  accolé  à  celui-ci  sur  une  certaine 
hauteur,  et  cet  accolement  est  susceptible  de  provoquer  des  erreurs 
dans  l'estimation  de  la  longueur  du  canal  cystique. 

Le  canal  cystique,  qui  paraît  lisse  et  aplati  lorsqu'il  est  vide,  prend, 
dès  qu'il  est  injecté,  un  aspect  bosselé.  Quand  il  est  fendu,  ce  qui  ne  se 
fait  qu'avec  difficulté,  il  apparaît  criblé  de  fines  dépressions  vacuo- 
laires  et  tapissé  sur  son  pourtour  par  une  crête  muqueuse  formant" 
une  ligne  spirale  :  la  valvule  de  Heister.  Cette  valvule  n'est  nette  et 
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Fond 


complète  que  chez  le  fœtus.  Elle  se  segmente  et  disparaît  par  places- 
chez  l'homme  adulte,  en  même  temps  que  de  nouveaux  plis  et  de 
nouvelles  bosselures  masquent  plus  ou  moins  le  type  primitif.  Aussi 

trouve-t-on,  en  moyenne^ 
quatre  ou  cinq  valvules 
irrégulières  dans  la  pre- 
mière moitié  du  canal,  tan- 
dis que  dans  la  portion  ter- 
minale il  n'y  a  plus  que 
des  ébauches  de  valvules. 
L'orifice  supérieur  est  d'or- 
dinaire très  étroit,  l'orifice 
inférieur  est  séparé  du 
canal  hépatique  par  un 
éperon  long  de  5  à  20  mil- 
limètres, éperon  constitué 
par  l'adossement  des  mu- 
hépai.  queuses. 

Canal  hépatique.  —  Il 
naît  au  niveau  du  hile,  par 
fusion  de  deux  racines 
droite  et  gauche  qui  s'unis- 
sent à  angle  obtus.  Ces  deux 
racines,  qui  proviennent 
des  deux  lobes  du  foie, 
paraissent  de  volume  égal 
le  plus  souvent  ;  la  gauche 
est  en  général  la  plus  longue.  Chacune  reçoit,  à  angle  droit,  des  con- 
duits biliaires  de  petit  calibre,  qui  proviennent  surtout  du  sillon  de 
la  veine  ombihcale  et  de  la  fossette  cystique.  Ils  s'unissent  en  un 
riche  réseau  anastomotique,  avant  de  se  jeter  dans  les  racines  du 
canal  hépatique.  Le  canal  hépatique  a  un  calibre  d'environ  5  milli- 
mètres, et  mesure  2  à3  centimètres,  d'après  les  auteurs  classiques; 
mais  nous  verrons  que  cette  donnée  est  discutée.  Il  est  longé  sur 
une  petite  étendue  par  le  canal  cystique,  avant  que  se  réalise  l'abou- 
chement des  deux  canaux,  origine  du  cholédoque. 

Canal  cholédoque.  —  Il  s'étend  de  la  jonction  des  canaux  cystique 
et  hépatique,  jusqu'au  duodénum  qu'il  aborde  dans  sa  deuxième 
portion  ou  portion  verticale.  Il  est  long  de  6  à  7  centimètres,  d'après 
les  auteurs  classiques.  Mais,  Wiart  soutient  que  les  canaux  cystique 
et  hépatique  sont  beaucoup  plus  longs,  et  que  le  cholédoque  Test 
beaucoup  moins,  qu'on  ne  le  croit  habituellement.  Celui-ci  aurait 
en  réalité  4''", 5,  et  cette  différence  serait  due  à  ce  que,  sur  une  cer- 


C.  cijsl. 


C.  chol. 


Fig.  4.  —  Vésicule  biliaire  et  canal  cystique. 
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taine  étendue,  le  canal  cyslique  el  le  canal  hépatique,  étroitement 
accolés,  semblent  réunis  tout  en  gardant  leur  individualité.  Cette  dispo- 
sition comporterait  des  conséquences  cliniques  intéressantes,  et  per- 
mettrait d'expliquer  pourquoi  la  vésicule  biliaire  est  dilatée  au  cours 
du  cancer  de  la  tête  du  pancréas,  tandis  qu'elle  est  rétractée  dans 
le  cas  de  lithiase  biliaire.  Nous  reviendrons  d'ailleurs  ultérieurement 
sur  ces  discussions  pathogéniques. 

Le  calibre  normal  du  cholédoque  est  celui  d'une  plume  d'oie,  mais 
il  va  en  diminuant  jusqu'à  l'embouchure  intestinale,  où  il  présente  un 
rétrécissement  notable.  Il  y  a  un  autre  rétrécissement,  plus  apparent 
que  réel,  au  point  où  le  canal  aborde  le  tissu  inextensible  du  pancréas. 
A  l'état  pathologique,  le  calibre  du  cholédoque  peut  énormément  aug- 
menter. On  l'a  trouvé  de  plus  de  2  centimètres,  à  la  suite  de  rétention 
biliaire  prolongée.  D'ailleurs,  dans  ces  cas  de  distension  énorme,  le 
<îanal  hépatique  et  ses  branches  présentent  la  même  déformation,  et, 


dans  les  opéra- 
tions, ces  canaux 
ont  pu  quelque- 
fois être  pris  au 
premier  abord 
pour  une  veine 
porte.  La  vésicule 
et  son  canal  parti- 
■cipent  aussi,  dans 
<îes  cas,  à  la  dila- 
tation. 

Le  cholédoque 
se  termine  kV am- 
poule de  Voler  ou 
caroncula  major 
de  Santorini. 
Cette  ampoule  est 
située  dans  la 
•deuxième  p  ortion , 


ou  portion  verti-  pig.  g.  _  Coupe  verticale  de  rampoule  de  Vater,  d'après 
cale,    du    duodé-  Cl.  liernanl. 

num.  Le  canal 

s'ouvre  à  l'intérieur  d'une  petite  cavité  où  arrive  également  le  canal 
de  Wirsung,  canal  excréteur  du  pancréas.  Quelquefois,  comme  l'ont 
montré  Lotulle  et  Nattan-Larrier,  le  cholédoque  et  le  canal  de  Wir- 
sung traversent  parallèlement  l'ampoule  de  Vater  sans  perdre  leur 
autonomie,  ou  bien  se  jettent  l'un  dans  l'autre. 

Si  l'on  ouvre  le  cholédoque,  on  trouve  sa  surface  jaune,  lisse, 
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sans  valvules,  criblée  de  lacunes  comme  un  urètre,  et  présentant, 
prés  de  son  extrémité  inférieure,  une  très  riche  plicature  de  sa 
muqueuse.  D'après  Letulle,  seul  le  dernier  centimètre  serait  lisse, 
La  surface  interne  de  l'ampoule  de  Vater  est  blanc  nacré.  Elle  est  en- 
tourée d'un  sphincter  musculaire, composé  en  majeure  partie  défibres 
circulaires  qui  ferment  l'orifice,  et  pour  une  légère  portion  de  fibres 
longitudinales  qui  rétractent  la  papille  :  gc  sphincter  joue  un  rôle 
très  important,  car  il  assure  l'excrétion  intermittente  de  la  bile. 


II.  -  ANATOMIE  TOPOGRAPHIQUE  DU  FOIE   ET  DES  VOIES  BILIAIRES 

Rapports  du  foie. 

Médian  et  symétrique  chez  l'embryon,  le  foie  est,  dès  la  naissance, 
plus  développé  à  droite,  et  cette  disposition  s'exagère  à  mesure  que 
l'organisme  croit.  Chez  l'adulte,  il  occupe  la  partie  la  plus  élevée  de 
la  cavité  abdominale,  c'est-à-dire  la  presque  totalité  de  l'hypocondre 
droit,  une  partie  de_  l'épigastre  et  de  l'hypocondre  gauche.  Les  trois 
quarts  de  la  masse  du  foie  occupent  la  moitié  droite  du  corps. 

1°  Face  supérieure.  —  Elle  est  en  rapport  directement  avec  le  dia- 
phragme et  la  paroi  abdominale,  indirectement  avec  le  cœur  et  les 
poumons,  la  plèvre  et  la  paroi  costale.  La  surface  convexe  du  foie  se 
loge  exactement  dans  la  concavité  du  muscle,  et  l'adaptation  est  si 
parfaite  qu'elle  a  été  comparée  par  Luschka  à  une  articulation  du 
genou.  Elle  permet  des  mouvements  de  rotation  de  l'organe,  à  moins 
que  des  adhérences  celluleuses  pathologiques  ne  s'y  opposent.  C'est 
delà  concavité  de  la  voûte  diaphragmatique,  ainsi  que  de  la  paroi  ab- 
dominale, que  se  détache  le  ligament  suspenseur  ou  ligament  trian- 
gulaire (fixé  par  un  autre  de  ses  côtés  sur  la  face  supérieure  du  foie 
qu'il  divise  en  deux  lobes)  et  dont  le  troisième  côté  est  fibre  et  tran- 
chant. Ce  ligament  contient  la  veine  ombilicale  ou  ses  vestiges,  avec 
des  artérioles,  des  lymphatiques  et  des  filets  nerveux  qui  abordent  le 
foie  par  cette  voie  accessoire. 

A)  A  DROITE  DU  LIGAMENT  SUSPENSEUR,  la  faco  Supérieure  du  foie 
répond  à  la  base  du  poumon  droit  et,  plus  en  dehors,  au  sinus  pleural 
costo-diaphragmatique  dans  lequel  le  bord  inférieur  du  poumon  s'in- 
smue  plus  ou  moins,  suivant  les  phases  de  la  respiration. 

Par  l'intermédiaire  du  diaphragme,  du  cul-de  sac  pleural  et  du  bord 
mférieur  du  poumon,  la  face  supérieure  du  foie  répond  aux  sept  der- 
nières côtes  et  à  leurs  cartilages  qui  forment  la  paroi  thoracique.  On 
voit  donc  que  les  plaies  pénétrantes  de  la  paroi  thoracique,  même  situées 
en  un  point  relativement  élevé,  peuvent  atteindre  le  foie.  Le  plan  de 
projection  du  foie  sur  la  paroi  thoracique  atteint,  sur  la  ligne 
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axillaire,  la  sixième  côte  ou  le  cinquième  espace  intercostal.  Cette 
donnée  nous  sera  précieuse  lorsque  nous  étudierons  l'exploration  du 
foie  par  percussion. 

B)  A  GAUCHE  DU  LIGAMENT  susPENSEUR,  la  faco  Supérieure  du  foie 
correspond  au  péricarde  et  au  cœur,  dont  on  peut  constater  l'empreinte. 
C'est  sans  doute  par  le  foie,  et  non  par  l'estomaG,  que  se  transmettent 
à  l'ôpigastre  les  battements  cardiaques.  Enfin,  à  gauche  encore,  le  foie 
répond  à  une  petite  région  de  la  base  du  poumon,  mais  les  rapports 


Cul-de- 
sac  " 
pleural 


Diaphv.-- 


Poumon 


Cul-de- 
sac 
pleural 


—  L.  coron. 


Hein  droit 


Côlon 
Iransv. 


Fig.  G.  —  Coupe  antéro-postérieure  du  foie  (Poirier  et  Ciiarpy).  La  coupe  passe 

par  rhypocondre  droit. 


avec  le  poumon  gauche  sont  infiniment  moins  étendus  qu'avec  le 
droit. 

Les  connexions  du  foie  avec  le  diaphragme  expliquent  une  série 
de  faits  cliniques  que  le  médecin  doit  bien  connaître  : 

Ce  sont  d'abord  les  mouvements  du  foie  au  cours  de  la  respira- 
tion ;  la  glande  suit  les  mouvements  alternatifs  d'ascension  et  de 
descente  qu'exécute  la  coupole  musculo-tendineuse.  Cette  notion  est 
importante  à  retenir,  car  on  peut,  dans  certains  cas,  affirmer  qu'une 
tumeur  est  d'origine  hépatique,  en  se  basant  sur  ce  fait  qu'elle  suit 
les  mouvements  de  la  respiration. 

D  autre  part,  c'est  à  cause  des  rapports  intimes  du  foie  et  du 
diaphragme,  que  certaines   affections  hépatiques  provoquent  des 
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symptômes  de  névralgie  phrénique  et  des  douleurs  de  l'épaule  dror 
signes  susceptibles  d'acquérir  quelque  valeur  séméiologique  da 
les  cas  de  diagnostic  difficile. 

Enfin,  comme  entre  les  organes  sus-diaphragmatiques,  cœur 
poumon  d'une  part,  et  le  foie  d'autre  part,  il  n'existe  que  l'épaisse'  : 
du  muscle  et  de  deux  feuillets  péritonéaux,  on  conçoit  combien  fa 
lement  ces  différents  organes  peuvent  être  lésés  par  une  même  pL  . 
pénétrante.  On  comprend  aussi  que  les  abcès  ou  kystes  hydatiqi 
du  foie  viennent  s'ouvrir  dans  la  plèvre  ou  dans  les  bronches,  et 
s'explique  pourquoi  les  collections  liquides  ou  gazeuses  de  la  plè"\ 
-  droite  repoussent  le  foie  en  bas. 

Enfin  il  est  facile  de  voir  qu'entre  la  convexité  du  foie  et  la  c(  • 
cavité  du  diaphragme,  existe  un  espace  partiellement  clos  par  le  lij 
ment  suspenseur  à  droite  et  par  d'autres  ligaments  en  arrière  et 
gauche  (Ugament  coronaire,  ligament  triangulaire).  De^iis  cet  espt 
peuvent  se  collecter  des  abcès  sous-diaphragmatiques  mais  si 
hépatiques,  et  un  de  leurs  caractères  séméiologiques  les  plus  n 
tiendra  à  ce  fait  que,  situés  sous  le  diaphragme,  ils  sont  r^^thmiqi 
ment  comprimés  par  lui,  mais  que  ces  compressions  sont  inver- 
de  celles  que  subit  une  collection  pleurale  et  par  conséquent  s 
diaphragmatique. 

C'est  encore  sur  ces  rapports  des  collections  sus-hépatiques 
le  diaphragme,  que  M.  Achard  a  pu  édifier  un  procédé  ingénieux  ' 
diagnostic,  applicable  aux  abcès  de  la  face  supérieure  du  foi 
après  évacuation  de  la  collection  purulente  par  ponction,  il  injerii: 
dans  la  cavité  pathologique  une  certaine  quantité  d'air  stérilisé,  pi:i-. 
il  soumet  ces  malades  à  l'examen  radioscopique  :  s'il  s'agit  d  ; 
abcès  du  foie,  la  zone  claire  correspondant  au  gaz  injecté  est  surmon^ 
d'une  bandelette  d'ombre  uniforme  qui  représente  le  diaphragme 
qui  la  sépare  de  l'image  claire  du  poumon. 

2°  Face  postéro-inférieure.  —  Sur  un  foie  normalement  orier 
elle  regarde  en  bas,  en  arrière  et  à  gauche. 

A)  La  RÉGION  LATÉRALE  DROITE  apparaît  revêtue  de  péritoine, 
lorsqu'on  soulève  le  foie,  on  voit  qu'elle  est  en  rapport  avec  les  diffère; 
viscères  qui  y  laissent  les  empreintes  que  nous  avons  décrites.  G' 
d'abord  le  côlon  transverse  et  son  angle  droit  :  les  rapports 
foie  et  du  côlon  sont  assez  étendus  et,  suivant  que  le  côlon  . 
plus  ou  moins  distendu,  il  soulève  plus  ou  moins  le  foie.  C' 
ensuite  le  rein  droit  qui,  par  la  partie  supérieure  de  sa  face  an: 
rieure,  entre  avec  le  foie  en  contact  plus  ou  moins  intime  suivant  les  c 
toujours  c'est  un  contact  direct,  car  le  péritoine  passe  directement 
la  face  inférieure  du  foie  sur  la  face  aiitérieure  du  rein,  et  dans  ce  p 
sage  forme  quelquefois  un  ou  deux  petits  replis  appelés  ligame 
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hépato-rénaux.  Le  rein  n'est,  malgré  tout,  qu'assez  lâchement  relié 
au  foie,  ce  qui  n'empêche  que  celui-ci  l'entraîne  dans  ses  abaisse- 
ments ou  dans  sa  rétroversion.  En  arrière  du  contact  rénal,  la  glande 
surrénale  entre  en  rapport  intime  avec  le  foie,  et  ces  organes  sont  telle- 
ment adhérents  que  souvent  un  fragment  de  la  surrénale  est  enlevé 
avec  le  foie  au  cours  des  autopsies.  Enfin,  tout  à  fait  en  arrière  et  en 
dedans  de  l'empreinte  rénale,  le  foie  touche  immédiatement  au  pre- 
mier coude  que  fait  le  duodénum.  ■ 

B)  La  RÉGION  LATÉRALE  GAUCHE  est  également  revêtue  de  péritoine- 
et  répond  principalement  à  la  grosse  tubérosité  de  l'estomac  qu'elle 
sépare  du  cœur.  Suivant  que  le  lobe  gauche  du  foie  est  plus  ou  moins 
développé,  et  que  l'estomac  est  plein  ou  vide,  l'étendue  des  rap- 
ports gastro-hépatiques  est  susceptible  de  larges  variations.  En 
tout  cas,  ces  rapports  sont  assez  intimes  pour  qu'on  ait  vu  le  foie  rem- 
placer la  paroi  gastrique,  dans  certains  ulcères  d'estomac,  et  pour  que 
beaucoup  de  cancers  d'estomac  se  propagent  directement  au  foie  par 
inoculation  de  voisinage. 

Dans  sa  partie  située  le  plus  à  gauche,  cette  région  de  la  face 
inférieure  du  foie  peut  encore  entrer  en  contact  avec  la  rate,  tandis, 
qu'en  dedans  de  l'empreinte  gastrique  on  voit  la  saillie  du  tuber- 
cule épiploïque  de  His  descendu  au-devant  du  petit  épiploon,  qui 
la  sépare  d'une  autre  saillie  pancréatique  analogue,  quoique  inverse- 
ment orientée. 

G)  DANS  SA  RÉGION  MOYENNE,  la  face  inférieure  du  foie  a  des  rap- 
ports qui  sont  très  importants. 

a.  Toute  la  région  située  en  avant  du  hile,  lobe  carré,  vésicule  biliaire- 
et  ligament  rond,  répond  à  la  grande  cavité  du  péritoine,  et  entre 
en  contact  plus  ou  moins  intime  avec  le  pylore  et  les  parties  voi- 
sines de  l'estomac  ou  du  duodénum.  Aussi  ces  parties  apparaissent- 
elles  souvent  teintées  en  jaune  sur  le  cadavre,  grâce  à  l'imprégnation 
subie  par  la  bile  qui  filtre  à  travers  les  parois  de  la  vésicule,  après  la 
mort.  La  vésicule  déborde  même  cette  région,  et  entre  en  contact, 
avec  le  côlon  transverse.  Ces  rapports  expliquent  que,  dans  certains 
cas,  des  calculs  biliaires  enfermés  dans  une  vésicule  enflammée,, 
après  avoir  érodé  et  détruit  progressivement  les  parois  du  réservoir 
de  la  bile,  puissent  être  éliminés  soit  par  l'intestin  (fistule  cystico- 
colique),  soit  par  l'estomac  (fistule  cystico-pylorique),  soit  par  la 
paroi  abdominale  dont  nous  étudierons  tout  à  l'heure  les  rapports 
intimes  avec  la  vésicule. 

J^-En  arrière  de  cette  première  zone,  la  région  moyenne  du  foie  présente- 
l'insertion  du  petit  épiploon  dont  le  feuillet  antérieur  est  constitué 
par  la  réflexion  du  péritoine,  passant  de  la  région  moyenne  de  la  face 
inférieure  du  foie,  sur  le  paquet  vasculo-nerveux  qui  s'enfonce  dans  le 
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hile.  A  ce  niveau,  les  rapports  sont  assez  complexes.  On  trouve  par 
dissection,  en  allant  d'avant  en  arrière,  le  canal  hépatique  et  sa  branche 
de  division  :  le  canal  est  dirigé  en  bas,  en  arrière  et  à  gauche,  et  se 
trouve  longé,  sur  une  certaine  étendue,  par  le  canal  cystique.  En  arrière 
et  à  gauche  du  canal  hépatique,  monte  l'aitère  hépatique.  Elle  se 
divise  avant  d'arriver  au  hile,  et  sa  branche  de  bifurcation  droite 
croise  par  derrière  le  canal  hépatique,  puis  pénètre  dans  le  sillon 
transverse  derrière  la  branche  do  bifurcation  droite  que  ce  canal 
fournit  lui-même,  après  sa  division.  Tout  à  fait  à  la  partie  posté- 
rieure, se  trouvent  les  deux  branches  de  bifurcation  de  la  veine 
porte  qui  s'appuient  en  arrière  contre  la  partie  antérieure,  bifide,  du 
lobe  de  Spiegel.  L'artère  hépatique  et  ses  branches  sont  fortement 
engainées  dans  un  abondant  tissu  cellulaire  et  dans  de  riches  plexus 
nerveux.  On  trouve  encore,  à  ce  niveau,  de  nombreux  ganglions 
lymphatiques  toujours  nets,  quoique  petits  à  l'état  normal,  mais 
qui  peuvent  être  fort  augmentés  de  volume  au  cours  des  infec- 
tions hépatiques.  On  doit  toujours  les  examiner  dans  une  autopsie. 
Ces  ganghons  renseignent  sur  l'état  des  lymphatiques  du  foie,  qui 
souvent  à  l'état  normal  sont  difficiles  à  distinguer  de  filets  ner- 
veux. Il  faut  une  injection  expérimentale  pour  les  rendre  mani- 
festes. 

A  droite  de  ce  paquet  vasculo-nerveux,  se  trouve  le  col  de  la  vési- 
cule dans  la  partie  la  plus  extrême  du  petit  épiploon.  Par  rapport 
à  la  vésicule,  le  col  est  infléchi  à  angle  aigu  et,  comme  le  canal  cys- 
tique est  à  son  tour  infléchi  de  façon  inverse  sur  le  col,  il  s'ensuit  que 
les  trois  portions  forment  une  ■Sitahque  à  branches  très  rapprochées. 
Dans  l'angle  rentrant  que  fait  le  corps  avec  le  col,  se  trouve  un  gan- 
gUon  lymphatique,  le  ganglion  du  col,  dont  l'induration  peut,  au 
cours  d'une  exploration  opératoire,  donner  au  doigt  la  sensation 
de  calcul.  Il  reçoit  des  lymphatiques  'de  la  vésicule  et  de  la  région 
hépatique  voisine. 

c.  En  arrière  de  la  région  du  hile,  par  conséquent  derrière  l'insertion 
du  petit  épiploon,  et  à  la  partie  supérieure  de  l'aiTière-cavité  des 
épiploons  qu'il  limite,  on  trouve  le  lobe  de  Spiegel  qui  est  en  contact 
en  arrière  avec  le  pilier  droit  du  diaphragme  et  en  porte  la  trace.  Il 
se  prolonge  vers  la  droite,  en  formant  le  tubercule  caudé  qui  répond  à 
la  première  courbure  duodénale.  Du  côté  droit,  le  lobe  de  Spiegel 
est  en  rapport  avec  la  veine  cave  inférieure  qu'il  contourne  plus  ou 
moins  ;  du  côté  gauche  il  répond  à  l'œsophage.  En  bas,  il  se  met  en 
rapport  avec  la  région  cœliaque  de  Luschka  (tronc  cœliaque,  gan- 
glions et  plexus  solaire)  sur  laquelle  il  retombe  comme  un  couvercle. 
Il  touche  aussi  à  ce  niveau  la  petite  courbure  de  l'estomac,  qui 
semble  l'entourer. 
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3°  Extrémité  droite.  —  Elle  repose  sur  le  ligament  phrénico- 
colique  droit,  qui  va  du  diaphragme  à  l'angle  du  côlon.  Cette  extré- 
mité reçoit  l'insertion  d'un  petit  ligament  parti  de  la  paroi,  le  liga- 
naent  triangulaire  droit. 

4°  Extrémité  gauche.  —  Elle  recouvre  l'estomac  sans  atteindre 
la  coupole  diaphragmatique,  et  peut  arriver  au  contact  de  la  rate  ou 
iiu  delà,  soit  do  façon  permanente,  soit  de  façon  temporaire,  quand 
l'estomac  est  vide.  On  voit  s'insérer  sur  elle  un  ligament  analogue 
à  celui  de  droite,  mais  beaucoup  mieux  marqué  :  c'est  le  ligament 
triangulaire  gauche.  Bien  développé,  il  présente  trois  bords,  l'un 
•attaché  au  diaphragme,  l'autre  au  foie,  le  troisième  libre,  et  il  est 
orienté  horizontalement.  Dans  l'épaisseur  de  ce  ligament  courent  des 
veines  portes  accessoires  et  un  ou  deux  troncs  lymphatiques.  On  y 
peut  encore  trouver  du  tissu  hépatique  atrophié  et  des  vasa  aber- 
rant a. 

5°  Bord  postérieur  du  foie.  —  Il  répond  à  la  partie  descendante 
<lu  diaphragme,  qui  le  sépare  du  sinus  costo-diaphragmatique  et  du 
bord  inférieur  du  poumon  droit. 

Le  bord  postérieur  du  foie  reçoit  l'insertion  du  ligament  coronaire, 
constitué  par  la  réflexion  des  feuillets  péritonéaux  qui,  après 
<ivoir  revêtu  la  face  supérieure  et  inférieure  du  foie,  passent  sur  la 
paroi  abdominale  postérieure.  Les  deux  feuillets  ne  sont  pas  au  con- 
tact, et  entre  eux  s'étend  une  surface  sur  laquelle  il  n'existe  pas  de 
péritoine.  Cette  surface  a  8  ou  10  centimètres  transversalement,  3  à 
6  verticalement.  Elle  est  directement  en  contact  avec  le  diaphragme, 
rattachée  à  lui  par  du  tissu  conjonctif,  et  il  arrive  parfois  qu'en 
enlevant  le  foie,  à  l'autopsie,  on  arrache  avec  lui  un  lambeau  de 
muscle. 

C'est  à  ce  niveau  également  que  le  foie  entre  en  rapport  intime  avec 
la  colonne  vertébrale,  flanquée  de  l'œsophage  et  des  deux  pneumogas- 
triques, de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  inférieure;  cette  dernière,  qui 
est,  nous  l'avons  montré,  profondément  encastrée  dans  le  foie,  lui 
adhère  intimement  et  reçoit  à  ce  niveau  les  veines  sus-hépatiques 
principales  et  accessoires. 

Le  hgament  coronaire  est  un  ligament  très  court  et,  comme  tel,  il 
•assure  une  très  grande  fixité  au  bord  postérieur  du  foie.  Le  foie  peut 
basculer  autour  de  ce  ligament,  comme  autour  d'une  charnière,  mais 
le  niveau  du  bord  se  modifie  peu.  C'est  là  une  notion  anatomique  très 
importante,  car  elle  comporte  une  déduction  clinique  sur  laquelle 
M.  Ghaufl"ard  a  beaucoup  insisté.  Il  a  montré  que,  lorsque  le  foie 
augmente  de  volume,  c'est  surtout  vers  la  cavité  abdominale  qu'il 
.se  développe,  mais  que  son  bord  supérieur  ne  s'élève  pas.  Lors  donc 
•que  l'exploration  clinique  montre  une  élévation  de  la  limite  supérieure- 
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du  foie,  on  est  en  droit  de  conclure  qu'il  n'y  a  pas  hypertrophie  simple 
ou  sclércuse,  mais  que  le  viscère  est  le  siège  d'un  kyste  ou  d'un  abcès 
à  marche  ascendante.  Ce  signe  est  précieux,  en  particulier  pour  le 
diagnostic  des  kystes  hydatiques  de  la  face  postéro-supérieure.  Nous 
verrons,  en  étudiant  l'exploration  du  foie,  les  rapports  exacts  de  ce 
bord  avec  la  paroi. 

6°  Bord  antéro-inférieur.  —  Au  point  de  vue  de  l'exploration 
clinique,  c'est  la  partie  de  beaucoup  la  plus  importante,  car  il  est 
accessible  à  la  palpation  pendant  sa  traversée  épigastrique,  à  moins 
que  l'estomac  ou  le  côlon  transverse  dilatés  ne  se  substituent  à  lui, 
dans  cette  région.  Nous  verrons  comment  on  peut  en  préciser  les 
limites,  par  la  percussion  et  la  palpation. 

Ce  bord  peut  se  déplacer  dans  certaines  conditions  physiologiques 
qui  facilitent  son  exploration.  On  admet  en  chnique  qu'il  s'abaisse 
de  1  centimètre  dans  une  inspiration  ordinaire,  de  2  centimètres 
dans  une  inspiration  forcée  ;  Hasse,  dans  des  expériences  cadavé- 
riques, a  trouvé,  comme  maximum,  un  abaissement  de  5  miUimètres 
sur  la'  ligne  axillaire,  de  20  millimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire, 
de  7  millimètres  sur  la  ligne  médiane.  Les  recherches  radioscopiques 
sur  le  vivant  confirment  celles  de  Hasse.  L'influence  de  l'attitude 
verticale  est  moins  bien  établie.  Malgré  les  expériences  cadavé- 
riques de  Winslow,  de  Cruveilhier,  de  Faure,  qui  ont  montré  que  sur 
le  sujet  debout  le  foie  est  abaissé  de  plusieurs  centimètres,  beaucoup 
d'auteurs  se  refusent  à  admettre  le  même  phénomène  sur  le  ^àvant. 
i  Dans  les  cas  pathologiques,  l'abaissement  du  bord  antérieur  peut 
être  réalisé  dans  de  plus  larges  Umites;  mais  comme,  en  même  temps 
qu'il  s'abaisse,  ce  bord  tend  à  se  porter  en  arrière,  il  n'est  pas  rare 
de  voir  les  anses  intestinales,  le  côlon  transverse  surtout,'  s'inter- 
poser entre  la  face  antérieure  du  foie  et  la  paroi  abdominale,  et 
rendre  ainsi  presque  impossible  l'exploration  de  l'organe  à  la  pal- 
pation ou  à  la  percussion. 

Rapports  de  la  vésicule  biliaire. 

Un  des  points  importants  des  rapports  du  bord  antérieur  est  le 
contact  qui  s'établit  entre  la  paroi  abdominale  et  le  fond  de  la  vésicule 
biliaire,  débordant  son  échancrure.  Il  est  indispensable  de  préciser 
la  situation  de  ce  point  de  contact,  si  l'on  veut  être  en  mesure  d'ex- 
plorer cliniqucment  l'état  de  la  vésicule.  D'après  les  auteurs  clas- 
siques, le  fond  de  la  vésicule  répond  au  bord  externe  du  muscle  droit 
de  l'abdomen  du  côté  droit. 

Le  point  vésiculaire  est  à  1  ou  2  centimètres  du  bord  musculaire, 
à  10  ou  12  centim.ctros  delà  ligne  médiane.  Sur  la  vortic!  le,  il  se 
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localise  immédiatement  au-dessous  du  rebord  costal,  répondant 
à  peu  près  à  l'extrémité  antérieure,  cartilagineuse,  de  la  dixième 
côte.  Pratiquement,  on  localise  ce  point  à  l'intersection  du  bord 
externe  du  muscle  droit  avec  le  rebord  costal. 

Il  est  évident  que  ces  rapports  normaux  se  modifient,  lorsque  le 
bord  antéro-inférieur  du  foie  se  déplace,  soit  que  le  foie  augmente 
ou  diminue  de  volume,  soit  qu'il  s'abaisse  en  totalité.  La  vésicule, 
faisant  corps  avec  lui,  participe  à  ses  déplacements.  D'autre  part, 
si  la  vésicule  se  distend,  si  elle  déborde  plus  qu'à  l'ordinaire  le  bord 
antérieur  du  foie,  elle  touche  plus  largement  la  paroi,  et  ceci  nous 
explique  que,  à  l'état  pathologique  tout  au  moins,  l'exploration 
physique  puisse  fournir  de  précieux  renseignements  et  même  per- 
jncttre  le  diagnostic  de  calculs  biliaires. 

Nous  pouvons  aussi  comprendre  par  là,  que  certaines  cholé- 
cystites  ou  péricholécystites  suppurées  puissent  s'ouvrir  à  l'exté- 
rieur par  une  communication  directe  avec  la  paroi,  et  cette  issue, 
que  réalise  quelquefois  spontanément  la  nature,  est  imitée  dans 
certaines  interventions  chirurgicales. 

Rapports  du  cholédoque. 

Le  cholédoque  descend  de  son  origine  en  s'orientant  en  bas,  à  droite 
et  en  avant  suivant  les  uns,  en  bas  et  à  gauche  suivant  les  autres. 
Dans  ce  trajet,  il  passe  dans  l'épaisseur  du  petit  épiploon  (segment 
sus-duodénal),  puis  derrière  le  duodénum  qu'il  englobe  dans  une 
légère  courbure  à  concavité  antérieure  (segment  rétro-duodénal)  ; 
enfin  il  s'engage  dans  la  partie  postérieure  de  la  tête  pancréatique 
(segment  rétro-pancréatique),  où  il  décrit  une  autre  courbure  légère 
à  concavité  droite. 

1°  Segment  sus-duodénal.  —  L'ensemble  des  voies  biliaires  et  des 
différents  vaisseaux  satellites,  ou,  en  d'autres  termes,  le  pédicule 
hépatique,  se  trouve  logé  à  ce  niveau  dans  le  petit  épiploon,  près 
de  son  bord  droit  qui  est  libre  et  que  longe  directement  le  cholé- 
doque. Le  canal  s'éloigne  pourtant  du  bord,  lorsque  le  petit  épiploon 
se  prolonge  anormalement  vers  la  droite,  sous  le  nom  de  ligament 
cystico-colique.  En  introduisant  l'index  dans  l'hiatus  de  Winslow, 
on  a  donc  sur  le  dos  du  doigt  la  veine  cave  recouverte  du  péritoine 
pariétal,  et  sur  la  face  palmaire  on  charge  les  divers  organes  du 
pédicule  hépatique  enfermés  dans  la  pars  condensa  du  petit  épiploon. 
En  rabattant  le  pouce  sur  l'index  ainsi  placé,  on  peut  explorer  une 
partie  des  voies  biliaires  extra-hépatiques,  mais  l'exploration  ne 
peut  se  prolonger  plus  bas,  car  l'index  est  arrêté  par  le  repli  péritonéal 
que  ferme  en  bas  l'hiatus  de  Winslow,  pli  qui  est  soulevé  par  l'artère 
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hépatique  allant  du  tronc  cœliaque  au  pédicule  du  foie.  D'autre 
part,  en  haut,  l'index  est  encore  arrêté  par  le  lobe  de  Spiegel  et  son 
prolongement. 

En  outre  de  l'artère,  de  la  veine  et  du  canal  biliaire,  il  existe  à 


Fig.  7.  —  Vue  générale  du  cholédoque  dans  sa  portion  sus-pancréatique.  Sa 
situation  latérale  par  rapport  à  la  veine  porte.  On  voit  aussi  les  gros  vaisseaux 
artériels  et  veineux  qui  sont  au  devant  de  la  tète  du  pancréas  (Wiart). 

ce  niveau  des  ganglions  lymphatiques  importants,  qu'ont  étudiés 
Quenu,  LetuUe  et  Nattan-Larrier  :  on  en  trouve  un  au  niveau  de 
l'origine  du  cholédoque,  deux  ou  trois  entre  lui  et  l'artère  hépatique, 
un  au  niveau  du  bord  interne  du  cholédoque.  Ces  ganglions  aug- 
mentent de  volume  au  cours  des  infections  hépatiques.  Leur  état 
renseigne  sur  celui  des  vaisseaux  lymphatiques  du  foie,  ceux-ci  restant 
toujours  peu  nets  à  l'œil  nu,  et  difliciles  à  diiïérencier  des  nerfs.  Ces 
nerfs  forment  un  riche  plexus  qui  entoure  la  veine  porte  et  l'artère 
hépatique;  il  s'en  détache  quelques  filets  qui  longent  le  cholédoque. 
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On  voit  que,  dans  cette  première  partie,  le  cholédoque  est  parfai- 
tement accessible  et  facile  à  explorer.  En  prenant  des  précautions 
suffisantes  pour  sauvegarder  les  organes  voisins,  le  chirurgien 
peut  intervenir  directement  en  ce  point.  Mais  plus  bas  le  cho- 
lédoque devient  profond,  la  difficulté  sera  plus  grande,  et  pourtant 
on  ne  peut  toujours  se  contenter  d'atteindre  la  première  partie. 

2°  Segment  rétro-duodénal.  —  Le  cholédoque  est  en  rapport  à  ce 
niveau,  en  avant,  avec  la  face  postérieure  de  la  première  portion  du 
duodénum.  A  gauche  est  l'artère  gastro-duodénale,  branche  de  l'hépa- 
tique qui  émet  à  ce  niveau  l'artère  pancréatico-duodénale,  laquelle 
passe  tantôt  en  avant,  tantôt  en  arrière  du  canal;  enfin,  ici  encore, 
existe  le  tronc  porte,  séparé  du  canal  par  une  petite  languette 
glandulaire.  En  arrière  le  cholédoque  peut  se  trouver  soit  direc- 
tement en  rapport  avec  la  veine  cave  inférieure  dont  le  séparent 
un  ou  plusieurs  ganglions  lymphatiques,  soit  séparé  d'elle  par  la 
partie  inférieure  de  l'hiatus  de  Winslow;  ceci  dépend  du  point  où 
se  fait  la  réflexion  du  feuillet  péritonéal  allant  de  la  paroi  abdo- 
minale postérieure  à  la  face  profonde  du  petit  épiploon,  pour  fermer 
en  bas  l'hiatus  de  Winslow. 

3°  Segment  rétro-pancréatique.  —  Il  est  long  de  25  à  30  mil- 
limètres, et  répond  à  gauche  à  la  veine  mésentérique  supérieure  qui 
va  constituer  un  peu  plus  haut  la  veine  porte.  Sur  sa  droite,  il 
longe  de  plus  ou  moins  près  la  face  interne  de  la  portion  descendante 
du  duodénum. 

En  arrière,  il  est  en  contact  immédiat  avec  deux  ou  trois  ganglions 
lymphatiques,  avec  l'artère  et  la  veine  pancréatico-duodénale  supé- 
rieure (partie  droite). 

Le  rapport  le  plus  important  de  ce  segment  est  celui  qu'il  affecte 
avec  le  pancréas.  Le  cholédoque  se  trouve  profondément  incrusté 
dans  la  glande  qui  lui  forme  tantôt  une  gouttière,  tantôt,  mais 
assez  rarement,  un  véritable  canal,  surtout  à  la  partie  inférieure.  Il 
y  adhère  assez  peu  d'ailleurs,  et  on  l'en  sépare  facilement  à  coups 
de  sonde  cannelée. 

Le  pancréas  s'amincissant  de  haut  en  bas,  le  cholédoque  devient 
de  moins  en  moins  profond,  à  mesure  qu'il  descend.  Il  se  rapproche 
du  canal  accessoire  de  Santorini,  puis  du  canal  de  Wirsung,  qui  sont 
les  canaux  excréteurs  du  pancréas,  et  se  trouvent  orientés  transver- 
salement. D'ailleurs,  le  canal  de  Wirsung  reste  toujours  en  bas  et  à 
droite  du  cholédoque,  si  bien  que  l'on  n'a  point  à  redouter  de  le  léser, 
si  l'on  tente  d'atteindre  directement  le  cholédoque  en  passant  au 
travers  du  pancréas. 

Les  rapports  si  intimes  qu'aiïectent  le  cholédoque  et  le  pancréas 
comportent  d'autres  conséquences  également  importantes.  Ils  nous 
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expliquent  que  l'un  des  symptômes  importants  du  cancer  de  la  tête 
pancréatique  soit  l'ictère  par  rétention,  qui  détermine  xm  obstacle 
au  cours  de  la  bile.  En  effet,  le  pancréas  canc-éreux  se  rétracte  plus  ou 
moins,  et  enserre  le  cholédoque  au  point  de  l'oblitérer. 

Nous  pouvons  aussi  comprendre  qu'inversement  les  affections 
des  voies  biliaires  puissent  retentir  sur  l'état  anatomique  du  pancréas. 
Lorsque  ces  voies  sont  distendues  et  chroniquement  enflammées, 
comme  dans  le  cas  d'obstruction  cholédocique  par  calcul  biliaire, 
•elles  peuvent  laisser  fuser  leur  inflammation  vers  les  régions  voisines 
du  pancréas,  d'où  la  formation  de  ces  noyaux  de  pancréatite  chro- 
nique que  les  chirurgiens  ont  parfois  tant  de  mal  à  distinguer  d'avec 
les  nodules  cancéreux,  même  s'ils  les  ont  directement  sous  le  doigt. 
Pour  en  finir  avec  ces  considérations  cliniques,  rappelons  encore 
que  dans  certains  cas  de  calculs  enclavés  très  bas  dans  le  cholé- 
doque, ou  même  dans  l'ampoule  de  Vater,  le  canal  de  Wirsung 
se  trouve  oblitéré  en  même  temps  que  le  canal  biliaire.  Cette  oblité- 
ration provoque  la  rétention  du  suc  pancréatique  comme  celle  du 
•cholédoque  provoque  la  rétention  biliaire.  Elle  a  deux  conséquences 
graves  :  la  première  qui  est  de  priver  l'intestin  des  ferments  digestifs 
si  puissants  que  lui  fournit  le  pancréas,  d'où  la  dénutrition  profonde 
et  rapide  chez  de  tels  malades;  la  seconde,  qui  est  la  rupture  des 
voies  pancréatiques  trop  distendues,  permet  de  comprendre  le 
terrible  accident  de  pancréatite  aiguë  hémorragique  et  de  dégéné- 
rescence aiguë  des  cellules  graisseuses  du  pancréas  par  lesquelles  se 
termine  parfois  si  dramatiquement  la  rétention  biliaire  due  à  la 
lithiase  cholédocique  ;  ces  accidents  sont  dus  à  l'auto-digestion  du 
pancréas,  par  ses  propres  ferments  diffusés  dans  son  parenchyme. 

4°  Segment  pariétal.  —  Le  canal  perfore  très  obliquement,  et  sur 
une  longueur  de  15  millimètres,  la  tunique  de  l'intestin,  avant  de 
se  terminer  dans  l'ampoule  de  Vater.  La  longueur  du  trajet 
cliolédocique  dans  la  paroi  intestinale  est  à  retenir,  ainsi  que  sa 
continuation  par  l'ampoule  de  Vater,  car  elles  rendent  très  difficile 
l'exploration  et  l'extraction  des  calculs  dans  ce  dernier  segment. 
C'est  pour  parer  à  cette  difficulté  que  les  chirurgiens,  dans  de  tels 
cas,  ont  pris  le  parti  d'ouvrir  le  duodénum  au  niveau  de  sa  seconde 
portion,  et  de  chercher  l'ampoule  de  Vater  ou  la  saillie  que  fait  sous 
la  muqueuse  intestinale  le  c-alcul  enclavé.  Cette  opération,  la  cholé- 
doco'omie  iransduodénale,  jointe  à  la  cholédocotomie  rétro-duodénale  et. 
rétro-pancréatique,  permet  d'atteindre,  dans  les  régions  les  plus  pro- 
fondes, le  canal  excréteur  de  la  bile. 

Il  est  intéressant  de  noter  aussi  que  l'orifice  intestinal  du  cholédoque 
se  trouve  à  environ  12  centimètres  du  pylore.  On  voit  donc  que 
les  rétrécissements  sous-pjdoriques  doivent  être  assez  bas  situés 
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pour  déterminer  leur  symptôme  pathognomonique,  c'est-à-dire  la 
présence  constante  de  bile  dans  les  vomissements.  Rappelons  aussi 
qu'immédiatement  au-dessus  de  l'ampoule  de  Vater,  l'intestin  pré- 
sente une  large  valvule  connivente,  qui,  quelquefois  au  cours  des 
autopsies,  couvre  et  cache  l'orifice  du  cholédoque. 

La  présence  de  cette  valvule,  et  la  disposition  oblique  de  l'ampoule, 
font  que  les  aUments,  lors  de  leur  passage  dans  le  duodénum,  ne 
peuvent,  même  en  cas  de  forte  distension,  refluer  dans  le  cholédoque. 
Les  expériences  de  Cruveilhicr  ont  démontré  que  l'injection  d'air 
ou  de  liquide  dans  un  duodénum  hé  ne  permettait  pas  ce  reflux, 
mais,  si  les  substances  inertes  ne  peuvent  réaliser  cette  ascension 
biliaire,  il  n'en  est  pas  de  même  des  êtres  vivants.  C'est  ainsi  que  les 
vers  intestinaux,  lombrics  et  autres  vers,  et  surtout  les  microbes, 
peuvent  envahir  les  voies  biliaires. 

III.  —  TECHNIQUE  DE  L'EXPLORATION  PHYSIQUE  DU    FOIE   ET  DES 
VOIES  BILIAIRES  A  L'ÉTAT  NORMAL  ET  PATHOLOGIQUE 

Par  ce  que  nous  avons  déjà  exposé,  il  est  aisé  de  comprendre  pour- 
quoi le  foie,  à  l'état  normal,  n'est  accessible  ni  à  l'inspection, 
ni  à  la  palpation.  La  glande  est  en  effet  à  peu  près  complètement 
masquée  par  les  fausses  côtes,  et  si  le  bord  inférieur  de  l'organe 
n'est  pas  abaissé,  la  percussion  reste,  le  seul  mode  d'exploration 
qu'il  soit  possible  d'employer. 

Inspection. 

;    Elle  ne  permet  d'apprécier  le  relief  du  foie  normal  que  chez  les  enfants. 

Chez  l'adulte,  l'inspection  de  la  région  hépatique  ne  peut  donner 
•de  renseignements  que  lorsqu'il  existe  un  état  pathologique.  Dans  les 
•cas  de  gros  foies,  on  observe  assez  souvent  une  voussure  plus  ou 
moins  forte,  dans  la  partie  supérieure  droite  de  l'abdomen.  Quand 
•cette  voussure  est  très  marquée,  elle  déjette  en  dehors  les  dernières 
côtes,  déterminant  un  évasement  de  la  partie  inférieure  du  thorax, 
que  l'on  pourrait  être  tenté  d'attribuer  à  une  pleurésie,  d'autant  que 
cette  aiïection,  en  abaissant  le  foie,  pourrait  faire  croire  qu'il  est  hyper- 
trophié. Mais,  en  cas  de  pleurésie,  les  espaces  intercostaux  sont 
effacés  par  distension,  tandis  que  dans  les  cas  de  gros  foie  ils  sont 
liabituellement  marqués,  par  de  profondes  dépressions  en  rapport 
avec  l'amaigrissement  du  malade.  L'aspect  général  du  ventre  est  sur- 
tout caractéristique  lorsque  l'évasement  thoracique  inférieur  et  la 
voussure  du  foie  contrastent  avec  l'amaigrissement  des  parties  supé- 
rieures du  tronc  et  l'aspect  normal  du  bas-ventre. 
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Quand  on  examine  cette  voussure,  on  peut  quelquefois  apprécier 
si  elle  suit  ou  non  les  mouvements  respiratoires  du  diaphragme,  et 
on  en  peut  déduire,  en  cas  de  fixité,  l'existence  d'une  péritonite  plas- 
tique périhépatique  qui  maintient  fortement  le  foie. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  enfin,  la  voussure  est  telle  que  l'on  peut 
nettement  apprécier  le  bord  inférieur  du  foie.  Beaucoup  plus  souvent, 
elle  se  trouve  en  partie  masquée  par  du  météorisme  et  de  l'ascite  : 
elle  ne  saurait  alors  apparaître  qu'après  ponction  évacuatricc. 

Enfin,  il  est  rare  également  que  la  vésicule  biliaire  fasse  une  saillie 
assez  prononcée  pour  être  appréciable  à  la  simple  inspection,  et, 
lorsqu'on  constate  dans  la  région  de  la  vésicule  une  saillie  bien  limitée, 
il  faut,  avant  de  croire  à  l'hydropisie  du  cholécyste,  penser  aux  kystes 
du  pancréas,  qui,  plus  que  celle-ci,  tendent  à  proéminer.  Dans  un 
seul  cas,  l'inspection  de  la  région  vésiculaire  peut  donner  des  ren- 
seignements précieux  :  c'est  lorsque  se  constitue  un  phlegmon  biliaire, 
par  lequel  la  vésicule  infectée  s'ouvrira  à  la  peau.  Alors  on  constate, 
dans  cette  région^  une  rougeur  difl'use  et  persistante,  qu'il  ne  faut 
pas  confondre  avec  celle  que  produisent  les  applications  de  glace  à 
demeure.  On  y  peut  découvrir  aussi  des  veines  superficielles  anor- 
malement développées.  Plus  tard,  l'inspection  montrera,  sur  le  même 
point,  une  fistule  plus  ou  moins  ouverte,  par  laquelle  s'écoule 
presque  constamment  une  bile  d'épaisseur  variable. 

Quand  on  inspecte  le  ventre  d'un  sujet  atteint  de  maladie  du 
foie,  il  faut  toujours  tenir  compte  de  l'état  des  A^eines  superficielles, 
dans  toute  l'étendue  de  la  paroi  abdominale.  vSuivant  qu'elles  sont 
plus  ou  moins  développées,  ou  que  leur  développement  anormal  prédo- 
mine dans  la  région  sus-  ou  sous-ombilicale,  on  pourra  conclure  à  telle 
ou  telle  modification  de  la  circulation  portale.  Ces  faits  seront  étudiés 
avec  le  syndrome  de  l'hypertension  portale  cirrhotique. 

Percussion. 

Elle  doit  être  pratiquée  suivant  des  règles  fixes,  si  l'on  veut 
obtenir  des  renseignements  précis. 

1°  BORD  SUPÉRIEUR.  —  La  percussiou  sera  forte  et  profonde,  car  la 
présence  de  la  languette  pulmonaire,  descendant  dans  le  sillon  costo- 
diaphragmatique,  masquerait  la  matité  hépatique  si  l'on  percutait 
légèrement  et  superficiellement.  De  plus,  la  percussion  sera  faite  de 
haut  en  bas,  c'est-à-dire  en  allant  de  la  sonorité  pulmonaire  franche 
vers  la  première  submatité,  et  c'est  en  ce  point  que  l'on  doit  marquer 
la  limite  supérieure  du  foie.  Normalement,  cette  ligne  se  confond  à 
gauche  avec  la  matité  cardiaque  et  on  la  prolonge  idéalement  jusqu'au- 
dessous  de  la  pointe  du  cœur.  Au  niveau  de  la  base  de  l'appendice 
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xiphoïde  du  sternum,  on  la  trouve  nettement.  De  là  elle  peut  êlre 


Fif,'.  8.  —  Percussion  anlérieui'e.  Per-  Fig.  9.  —  Percussion  antérieure, 
cussion  profonde,  de  liaut  en  bas  l'ercussion  légère,  de  bas  en  haut 
(Letulle,  Presse  médicale,  1906).  (Letulle). 

suivie  vers  la  droite  le  long  du  cinquième  espace  intercostal  jusqu'au 


Fig.  10.  —  Percussion  latérale  du  lobe  Fig.  11  —  Percussion  dorso-lombaire  du 
droit  du  foie  (Letulle) .  bord  postérieur  du  foie  (Letulle). 

niveau  de  la  ligne  mammaire,  puis  à  partir  de  ce  point  elle  cesse 
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d'être  parallèle  aux  arcs  costaux  qui  remontent  en  arrière,  et  croise 
successivement  la  sixième  côte,  le  septième  espace  et  enfin  la  septième 
côte  au  niveau  de  la  ligne  axillaire.  En  arrière,  sur  la  ligne  scapulairo 
droite,  elle  se  trouve  au  niveau  de  la  neuvième  côte.  Près  du  rachis, 
elle  descend  jusqu'au  dixième  espace  intercostal. 

2°  BORD  INFÉRIEUR.  — La  pcrcussion  doit  être,  au  contraire  de  la 
précédente,  douce  et  superficielle,  et  dans  ce  but  il  est  bon  de  percuter 
avec  l'extrémité  de  l'index  ou  du  médius  droit  sur  le  plat  de  l'ongle 
de  l'index  gauclie.  Au  niveau  du  bord  inférieur,  en  elTet,  le  foie  est 
très  aminci  et  l'ecouvre  directement  l'intestin  et  l'estomac.  Une 
percussion  forte  ferait  apparaître  une  sonorité  profonde.  De  plus,  il 
faut  percuter  de  bas  en  haut,  partant  de  la  sonorité  intestinale  pour 
s'arrêter  à  la  première  matité.  En  ce  point,  on  marque  la  limite 
inférieure  du  foie. 

Si  on  suit  d'arrière  en  avant  cette  ligne  de  matité  inférieure,  on 
constate  qu'elle  se  confond  d'abord  aA'-ec  la  matité  rénale,  puis  qu'elle 
longe  la  onzième  côte  aux  points  où  elle  croise  les  lignes  scapulaire  et 
axillaire.  Ensuite  elle  remonte  en  haut  et  à  gauche  derrière  le 
bord  inférieur  des  fausses  côtes,  et  rencontre  à  ce  niveau  la  ligne 
mammaire.  Enfin  elle  dépasse  de  plus  en  plus  le  bord  inférieur 
de  la  cage  thoracique,  à  mesure  qu'elle  s'avance  t^ers  la  ligne 
médiane  en  traversant  l'épigastre.  A  ce  niveau,  elle  se  trouve  à 
peu  près  à  égale  distance  de  l'ombihc  et  de  la  base  de  l'appendice 
xiphoïde.  A  gauche  de  cette  ligne,  elle  se  porte  vers  le  point  de 
jonction  des  septième  et  huitième  cartilages  costaux  et  se  perd  défi- 
nitivement. 

On  voit  que,  pour  apprécier  convenablement  un  foie,  il  faut  prati- 
quer la  percussion  des  deux  bords,  sur  plusieurs  lignes  verticales  qui 
rencontrent  les  bords  de  la  glande  en  une  série  de  points.  On  marque 
ces  points  sur  la  paroi  à  l'aide  d'un  crayon  dermographique,  et  en 
les  unissant  ensuite  les  uns  aux  autres  on  obtient  une  véritable  pro- 
jection de  la  face  antérieure  du  foie.  Les  lignes  sur  lesquelles  la  percus- 
sion doit  être  pratiquée  constituent  une  série  de  repères  qu'il  faut 
bien  connaître,  car  elles  permettent  de  donner,  dans  les  observations, 
une  description  nette  des  faits  constatés,  et  une  mesure  précise  des 
déformations.  Ce  sont  les  verticales  qui  passent  par  la  hgne  mé- 
diane du  corps,  par  le  bord  du  sternum,  le  mamelon,  le  point  de  ren- 
contre de  la  paroi  thoracique  et  du  relief  formé  par  le  grand  pec- 
toral, le  sommet  de  l'aisselle,  le  point  de  rencontre  de  la  paroi 
thoracique  avec  le  relief  formé  par  le  grand  dorsal,  la  pointe  de 
l'omoplate.  Elles  portent  respectivement  les  noms  de  ligim  mé- 
diane, para-sternale,  inamillaire,  axillaire  amérieure,  moyenne  et 
postérieure,  scapulaire. 
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Tout  en  s'entourant  des  précautions  que  nous  venons  d'indiquer,  la 
percussion  reste  néanmoins,  en  ce  qui  concerne  le  bord  inférieur,un  pro- 
cédé d'exploration  très  défectueux,  et  bien  inférieur  à  la  palpation. 

Palpation. 

C'est  un  mode  d'exploration  beaucoup  plus  précis,  mais  qu'on 
ne  peut  malheureusement  pas  toujours  employer. 

1°  Le  BORD  SUPÉRIEUR,  par  sa  situation  profonde,  lui  échappe  presque 
toujours,  et  il  faut  que  le  foie  soit  considérablement  abaissé  pour  que 
son  bord  supérieur  devienne  accessible  au  palper  :  c'est  un  fait 
exceptionnel. 

2°  Le  BORD  INFÉRIEUR,  à  l'état  normal,  n'est  guère  plus  accessible. 
Cependant,  comme,  au  niveau  de  la  région  épigastrique,  il  déborde 
la  paroi  costale,  on  peut,  dans  cette  région,  percevoir  le  bord  et  même 
une  petite  étendue  de  la  surface  hépatique.  D'ordinaire  les  renseigne- 
ments fournis  par  cet  examen  restent  des  plus  vagues,  car  la  surface 
d'accès  est  fort  petite  et,  de  plus,  se  trouve  masquée  par  la  partie  ten- 
dineuse des  muscles  grands  droits. 

A  l'état  pathologique,  en  revanche,  quand  le  bord  inférieur  déborde 
largement  le  rebord  thoracique,  soit  que  le  foie  augmente  de  volume, 
soit  qu'il  s'abaisse  en  totalité,  la  palpation  devient  le  procédé  de 
choix,  susceptible  de  fournir  au  clinicien  des  renseignements  de  pre- 
mière importance.  Aussi  s'est-on  efforcé  de  la  rendre  aussi  précise 
que  possible. 

Quelle  que  soit  la  méthode  employée  pour  palper  un  foie,  il  faut 
mettre  le  malade  dans  une  situation  telle  que  sa  paroi  abdominale 
soit  complètement  relâchée,  et  ne  gêne  en  rien  l'exploration.  Dans  ce 
but,  on  le  fait  étendre  dans  son  lit,  les  bras  reposant  le  long  du  corps,  la 
tête  légèrement  soulevée.  On  lui  recommande  de  ne  pas  se  contracter, 
de  respirer  calmement  et  profondément,  en  gardant  la  bouche  entr'ou- 
verte.  Les  jambes  sont  à  demi  fléchies  sur  les  cuisses  et  celles-ci  sur 
le  bassin,  les  talons  joints,  les  genoux  tombant  à  droite  et  à  gauche. 
Le  médecin  se  place  à  droite  du  malade  et  commence  doucement 
la  palpation.  Il  est  important  de  ne  pas  palper  avec  des  mains  froides 
qui  provoquent  une  contraction  de  défense.  Ces  préliminaires  posés, 
il  nous  reste  à  décrire  les  diverses  méthodes  employées. 

A.  Le  procédé  classique  consiste  à  déprimer  doucement  la  paroi 
abdominale,  avec  les  doigts  bien  réunis  et  légèrement  fléchis.  Gilbert 
conseille  do  joindre  les  doigts  des  deux  mains  dos  à  dos,  de  façon 
que  ceux  de  la  main  droite  aient  la  pulpe  tournée  vers  le  bas,  ceux 
de  la  main  gauche  vers  le  haut.  Dans  cette  position,  on  déplace  con- 
jointement les  deux  mains  de  bas  en  haut,  partant  d'un  point  suffl- 
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sammcnt  bas  pour  que,  certaine  ment,  le  foie  n'y  puisse  atteindre.  On 
remonte  peu  à  peu,  et  de  point  en  point  la  paroi  abdominale  est 
déprimée  doucement,  par  petits  à-coups,  ni  trop,  ni  trop  peu,  dans 
une  mesure  que  seule  l'expérience  peut  apprendre.  A  un  moment 
donné,  en  procédant  ainsi,  on  perçoit  brusquement  une  modification 
dans  la  résistance  opposée  par  les  plans  profonds.  On  est  arrivé  sur  le 
foie,  que  sa  consistance  spéciale  et  sa  mobilité  respiratoire  caractérisent 
suffisamment.  Ce  procédé  a  l'avantage  d'être  extrêmement  sensible. 


Fig.  12.  —  Palpation  du  foie.  La  main 
droite,  à  plat,  parcourt  l'hiypocondrc 
droit  (Letulle). 


Fig.  13.  —  La  main  droite,  arc-boulée 
contre  le  relief  des  fausses  côtes,  ac- 
croche du  bout  des  doigts  le  bord 
inférieur  du  foie  malade  (Letulle). 


Quand  irest^méthodiquement  employé,  il  ne  laisse  guère  échapper 
les  déplacements  du  bord  inférieur,  même  avec  des  ventres  ballonnés 
ou  résistants. 

B.  La  méthode  de  (rlénard,  connue  encore  sous  le  nom  de  procédé 
du  pouce,'  a^^pour  but  de  combiner  l'abaissement  spontané  du' foie 
pendant  l'inspiration,  avec  son  refoulement  en  avant  provoqué  par 
une  manœuvre  spéciale.  Comme  l'a  écrit  Glénard,  on  s'efforce  de 
«  jaire  sauter  le  bord-j^de  l'organe,  en  passant  le  pouce  sur  lui  d'arrière 
en  avant  et  de  bas  en  haut  ». 

Dans  ce  but,  le  malade  étant  dans  le  décubitus  horizontal  avec  les 
jambes  complètement  étendues,  le  médecin  s'assied  à  demi  sur  le 
rebord  droit  du  lit,  de  façon  à  faire  face  à  son  patient. 

Dans  un  premier  temps,  on  soulève  la  région  lombaire  droite  avec 
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Ja  main  gauche  en  appliquant  dans  cette  région  les  quatre  derniers 
doigts  juxtaposés,  mais  on  laisse  le  pouce  libre  en  abduction,  de 
façon  à  pouvoir  le  ramener  sur  la  paroi  abdominale. 

Dans  un  deuxième  temps,  il  faut  déprimer  l'hypogastre  avec  la 
main  droite,  de  manière  à  refouler 
sous  le  foie  la  masse  intestinale 
sous-jacente. 

Au  troisième  temps  on  applique 
le  pouce  gauche  sur  la  région 
abdominale,  au-dessous  du  siège 
supposé  du  foie. 

Enfin  au  quatrième  temps  on 
ordonne  au  malade  de  faire  ime 
forte  inspiration,  pour  abaisser 
le  foie  dont  on  sent  alors  le  bord 
inférieur  et  dont  on  peut  appré- 
cier la  consistance. 

Ce  procédé  est  excellent  et  l'on 
doit  toujours  essayer  de  s'en 
servir;  toutefois,  il  est  passible 
de  deux  objections  que  lui  a 
faites  Chauffard  :  d'une  part 
c'est  le  pouce  seul  qui  palpe;  or  Fig.  u.  —  Palpaiion  du  foie  à  l'aide 
on  sait  que  plus  la  surface  cuta-  po^^e  gauche  (Letulle). 

née  est  étendue  et  plus  la  pal- 

pation  est  sensible;  d'autre  part,  il  est  très  difficile  d'arriver  à 
appliquer  cette  méthode  sur  les  sujets  nerveux  hyperesthésiés. 

C.  Procédé  de  Mathieu.  —  Le  médecin  se  place  derrière  la  tête 
du  malade  si  le  lit  s'y  prête,  et  se  penche  alors  par-dessus  son 
patient  pour  atteindre  la  région  hépatique,  ou  bien  il  se  place  à 
hauteur  de  la  tête,  à  droite  du  malade,  et  peut  s'asseoir  sur  le  bord 
du  lit  ou  rester  debout.  Dans  tous  les  cas  il  est  orienté  d'une  façon 
inverse  de  celle  que  comporte  le  procédé  de  Glénard,  car  il  regarde  le 
pied  du  lit.  Ainsi  placé,  il  enfonce  légèrement  l'extrémité  des  deux 
mains  réunies  en  ligne, index  contre  index,  à  quelque  distance  au-dessous 
du  rebord  des  fausses  côtes.  En  somme,  il  a  les  mains  placées  comme 
elles  le  seraient  s'il  voulait  palper  son  propre  foie.  Dans  cette 
position,  il  déprime  la  paroi  abdominale,  dans  une  mesure  suffisante, 
par  petites  secousses  successives,  pratiquées  obliquement  d'avant  en 
arrière  et  de  bas  en  haut,  et  remonte  ainsi,  en  cherchant  à  accrocher, 
avec  l'extrémité  du  doigt  légèrement  infléchie  en  crochet,  toute 
saillie  sous-jacente  à  la  paroi.  On  arrive,  de  cette  façon,  à  bien  préciser 
le  point  où  l'on  rencontre  le  foie  :  c'est  la  palpaiion  par  accrochement. 
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Elle  permettrait,  d'après  Mathieu,  de  reconnaître  très  aisément  le  bord 
inférieur  du  foie  non  seulement  hypertrophique,  mais  même  normal. 

Pour  pratiquer  la  palpation  respiratoire  qui  complète  la  précé- 
dente, les  mains  sont  placées  comme  dans  le  premier  cas,  mais,  une 
fois  enfoncées  dans  la  paroi,  elles  restent  immobiles  :  c'est  le  foie  qui 
se  mobilisera  par  les  mouvements  respiratoires  commandés  au  ma- 
lade, et  viendra  heurter  les  doigts.  La  main  qui  explore  se  met 
ainsi  «  à  l'affût  ».  Si  le  sujet  fait  alors  des  mouvements  respira- 
toires assez  amples,  sans' raidir  la  paroi,  l'organe  vient  de  lui-même 
à  la  rencontre  des  doigts. 

Il  est  souvent  avantageux  de  combiner  ces  deux  modes  d'explo- 
ration (palpation  par  accrochement  et  palpation  respiratoire)  et  de 
comparer  les  renseignements  qu'ils  fournissent. 

D?  Le  procédé  de  Chauffard  consiste  à  appliquer  au  foie  le 

principe  du  ballottement,  dont 
Guyon  a  appris  à  se  servir 
pour  la  palpation  du  rein.  Pour 
constater  ce  ballottement  hé- 
patique, la  main  gauche  est 
placée  transversalement  en  ar- 
rière, entre  la  dernière  côte  et 
la  crête  iliaque  ;  par  une  série 
de  petites  secousses  faites  sans 
brusquerie,  elle  soulève  le  foie. 
Ainsi  elle  l'amène  au  contact 
de  la  main  droite  qui  est  pla- 
cée en  avant  sur  la  paroi  abdo- 
minale, sous  le  rebord  des 
fausses  côtes,  et  peut  saisir, 
d'une  façon  très  nette,  les 
modifications  de  consistance  de 
la  face  antérieure,  et  surtout  le 
contour  et  les  caractères  du 
bord  inférieur. 

E.  Procédés  convenant  aux 
cas  exceptionnels.  —  Il  est 
enfin  des  cas  où  la  palpation  par  les  procédés  déjà  décrits  est 
rendue  difficile,  en  particulier  en  raison  d'une  ascite  concomitante, 
ou  par  suite  d'une  résistance  particulière  de  la  paroi  abdominale.  Il 
faudra  alors  savoir  employer,  pour  chaque  cas,  de  petites  modifi- 
cations de  technique  rendant  possible  l'examen. 

Dans  le  cas  d'ascite,  on  doit  recourir  à  la  palpation  saccadée  et 
profonde,  la  main  déprimant  brusquement  la  couche  de  liquide 


Fig.  1».  —  Palpation  bimanuelle.  Re- 
cherche du  balloUement  ;  évaluation 
du  volume  d'un  foie  pathologique 
(LetuUe). 
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interposée,  jusqu'à  ce  qu'elle  bute  sui'  une  surface  résistante  qui  est 
lo  foie  cirrhoLiquo.  Co  procédé  ne  peut  donner  do  résultats  que 
loreque  l'ascite  est  peu  abondante  et  le  ventre  peu  tendu.  Dans  le 
cas  contraire,   il   faut  ponctionner  lo  liquide  avant   de  palper. 

Quand  la  paroi  est  particiilièremen'  résistante,  il  peut  être  utile  de 
mettre  les  malades  dans  la  position  déclive  que  les  chirurgiens  obtien- 
nent avec  le  plan  incliné  de  Tiendelenburg.  Dans  ces  conditions,  le 
bord  inférieur  vient  faire  saillie  en  avant  et  devient  beaucoup  plus 
facile  à  explorer.  Cette  position  rendra  aussi  beaucoup  de  services  dans 
les  cas  de  kystes  hydatiques  du  foie  plongeant  dans  la  cavité  abdomi- 
nale. D'autre  part,  dans  des  cas  exceptionnels,  il  pourra  être  utile  de 
faire  placer  le  malade  dans  la  position  genu-pectorale,  ce  qui  aug- 
mente l'étendue  des  rapports  du  foie  avec  la  paroi  antérieure.  On  peut 
aussi,  suivant  le  conseil  de  Mathieu,  faire  coucher  le  sujet  à  demi  sur 
le  côté  gauche  :  le  foie  tend  alors  à  tomber  de  ce  côté,  ce  qui  rend  sa 
palpation  plus  facile. 

Dans  certains  cas,  et  malgré  toutes  les  précautions,  il  est  impos- 
sible de  palper  le  foie.  Tels  sont  les  cas  de  paroi  très  infiltrée  de 
graisse,  ou  distendue  par  un  météorisme  excessif.  C'est  aussi  ce  qui 
se  passe  pour  les  sujets  sensibles  à  l'excès,  chez  lesquels  on 
ne  peut  obtenir  une  résolution  musculaire  complète  :  toutefois,  en 
palpant  avec  douceur,  on  peut  souvent  triompher  de  ceux-ci. 

Autres  méthodes  d'exploration. 

h' auscultation  du  foie  ne  donne  de  renseignements  que  dans  un 
nombre  très  restreint  de  cas.  C'est  ainsi  que  l'on  peut  constater 
des  frottements  ou  un  souffle. 

Les  frottements  indiquent  l'existence  d'une  péri-hépatite. 

Le  souffle  est  en  général  systolique,  doux  et  profond  ;  on  l'entend 
surtout  au  cours  de  l'évolution  du  foie  cardiaque,  mais  on  a  pu  le 
constater  chez  des  malades  atteints  de  lithiase  biliaire  ou  de  cirrhoses 
veineuses. 

La  phonendoscopie  peut  présenter  un  certain  intérêt,  dans  la 
question  de  la  délimitation  hépatique  ;  néanmoins  cette  méthode, 
peut-être  trop  sensible,  n'a  pas  donné  les  résultats  qu'on  en 
attendait. 

La  radiographie  a  permis  de  diagnostiquer  certains  cas  de  lithiase  ; 
nous  reviendrons  sur  ce  point,  et  nous  dirons  que  les  calculs  formés 
exclusivement  de  cholestérine  ne  donnent  pas  une  image  nette  et 
que,  dans  ces  cas,  l'interprétation  de  la  radiographie  est  souvent 
très  discutable. 

La  radioscopie  permet  do  suivre  sur  l'écran  les  déplacements  du 
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foie  et  du  diaphragme.  Elle  peut  rendre  des  services  dans  les  cas  où 
le  bord  supérieur  du  foie  est  très  élevé,  ou  bien  quand  il  existe  un 
abcès  sous-phréniquc,  et  que  l'on  hésite  cliniquement  entre  une 
affection  pleurale  ou  hépatique.  De  tels  renseignements  peuvent 
être  précieux  au  point  de  vue  du  diagnostic,  mais  il  est  nécessaire 
de  savoir  qu'il  n'est  pas  toujours  facile  d'apprécier  si  l'épanchement 
est  au-dessus  ou  au-dessous  du  diaphragme,  et  l'un  de  nous  a 
vu  récemment,  avec  Rathery,  un  cas  dans  lequel  un  radiographe 
très  distingué  nous  affirma  l'existence  d'un  abcès  sous-diaphragma- 
tique,  alors  qu'il  s'agissait  d'une  pleurésie  purulente. 

IV.  -  SÉMÉIOLOGIE  PHYSIQUE  DU  FOIE 

L'examen  du  foie,  pratiqué  de  façon  méthodique,  donne  un  grand 
nombre  de  renseignements,  très  importants  pour  le  diagnostic  des 
maladies  du  foie.  C'est  principalement  par  la  palpation  et  la  percus- 
sion que  sont  fournis  ces  constatations,  qui  renseignent  sur  une 
grande  quantité  de  points,  dont  voici  les  principaux  : 

1°  Bord  inférieur  (niveau,  état,  mobilité); 

2°  Surface  hépatique  débordant  les  fausses  côtes  (consistance,  sensi- 
bilité, régularité)  ; 

3°  Situation  du  foie  (foies  ascendants,  foies  descendants)  ; 

40  Volume  du  foie  (foies  atrophiques,  foies  hypertrophiques, 
en  totalité  ou  en  partie). 

1°  Bord  inférieur  {niveau,  état,  mobilité). 

a.  Le  NIVEAU  de  ce  bord  est  toujours  important  à  préciser,  car  il 
peut  être  plus  ou  moins  abaissé.  Il  faut  d'ailleurs  savoir  que  son 
abaissement  peut  correspondre  à  deux  états  bien  distincts,  qui  seront 
étudiés  plus  loin  iVhépaioptose  et  Vhépatomégalie,  c'est-à-dire  que  lo 
bord  peut  être  abaissé  soit  parce  que  le  foie  est  descendu  dans  l'en* 
semble,  soit  parce  qu'il  est  hypertrophié. 

b.  L'ÉTAT  du  bord  inférieur  doit  aussi  être  noté.  On  y  retrouve  d'or- 
dinaire les  deux  encoches,  et  parfois,  dans  Tencoche  externe,  on  cons- 
tate la  présence  de  la  vésicule  bihaire  dilatée  (hydropisie,  empyème, 
lithiase,  tumeur). 

Sur  le  reste  de  son  étendue,  le  bord  inférieur  peut  rester  uni  et 
tranchant,  comme  à  l'état  normal,  ou  devenir  au  contraire  épais, 
arrondi  et  mousse. 

c.  La  MOBILITÉ  du  bord  inférieur,  rythmée  par  la  respiration, 
est  un  fait  important  à  constater  dans  tout  examen.  Lorsqu'il 
reste  un  doute,  sur  le  point  de  savoir  si  une  surface  résistante, 
vaguement  perçue  dans  la  profondeur,  est  ou  non  le  foie,  ce  signe 
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prend  une  grosse  importance.  Toutefois,  il  faut  savoir  que  les 
tumeurs  en  rapport  avec  le  foie,  les  kystes  hydatiqucs  de  la  face 
inférieure,  les  vésicules  hydropiquos  prolabées,  présentent  aussi  ce 
caractère. 

Dans  certains  cas,  on  ne  sent  plus  sous  la  main  les  mouvements 
d'ascension  et  de  descente  du  bord  inférieur.  Le  foie  paraît  immobile: 
c'est  qu'une  péritonite  périhépatique  l'a  immobilisé.  Quand  se  cons- 
titue ce  symptôme,  on  perçoit  quelquefois  à  l'auscultation  des 
frottements  périhépatiques  très  nets  et  rappelant  un  peu  ceux  qui 
prennent  naissance  dans  la  plèvre,  et  ces  frottements  peuvent  parfois 
donner  à  la  main  une  sensation  toute  spéciale. 

Lorsque  l'immobilisation  du  foie  est  devenue  complète,  elle  cons- 
titue un  symptôme  qui  plaide  en  faveur  du  cancer  hépatique,  et 
l'on  a  comparé  très  justement  l'immobilisation  du  foie  cancéreux  à 
celle  de  l'utérus  pareillement  atteint,  et  qui  se  fixe  par  infiltration 
des  ligaments  larges. 

cl.  Dans  certaines  circonstances,  le  foie  présente  des  mouvements 
PULSATiLEs  très  différents  des  mouvements  respiratoires.  Ces  mouve- 
ments peuvent  résulter  de  ce  que  les  baUemenls  aorliques  ou  car- 
diaques se  transmeUenl  directement  cm  foie  qui  les  propage,  en 
quelque  sorte.  D'autres  fois,  ces  battements  résultent  d'un  véritable 
pouls  hépatique.  Ce  pouls  se  produit  dans  l'insuffisance  tricuspidienne, 
et  résulte  de  ce  qu^,  cette  valvule  ne  fermant  plus  le  ventricule  droit 
lors  de  la  systole,  l'impulsion  fournie  par  le  ventricule  se  transmet 
dans  tout  le  système  veineux  cave,  supérieur  et  inférieur,  et  en  par- 
ticulier dans  le  foie  qui  en  forme  un  diverticule  important.  Le  foie 
élastique  se  distend  comme  une  artère  à  chaque  pulsation  cardiaque. 
Le  pouls  veineux  hépatique  s'accompagne  en  général  de  pouls  vei- 
neux jugulaire  qui  reconnaît  la  même  cause.  Il  y  a  même  une  sorte 
de  relation  entre  les  deux  pouls,  et  celui  de  la  jugulaire  est  plus  mar- 
qué lorsqu'on  vient  à  comprimer  le  foie.  C'est  le  signe  connu  sous 
le  nom  de  re^ux  hépato-jugulaire.  Il  peut  être  difficile  de  faire  le 
diagnostic  de  ce  pouls  hépatique,  avec  les  simples  battements  que 
transmet  le  foie  chez  certains  névropathes  à  cœur  très  excitable. 
Le  meilleur  moyen,  d'après  les  classiques,  consiste  à  examiner  s'il 
s'agit  de  battements  simples  ou  de  véritable  expansion.  En  réalité, 
cette  distinction  est  loin  d'être  facile  à  faire,  et  un  moyen  bien 
meilleur  consiste  à  chercher  d'une  part  si  le  foie  est  douloureux  à  la 
pression,  ce  que  l'on  constate  toujours  lorsqu'il  s'agit  d'un  foie 
pulsatile,  et  d'autre  part  à  rechercher  avec  soin  d'autres  troubles  de  la 
circulation,  en  particulier  le  pouls  jugulaire,  quoique  cependant  le 
pouls  hépatique  puisse  ê'rc  le  seul  signe  de  l'insuffisance  tricus- 
pid-onno. 
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20  État  de  la  partie  du  foie  qui  déborde  le  bord  inférieur 
du  thorax  {consistance,  sensibilité,  régularité). 

\  Consistance.  —  On  peut  étudier,  en  opposition  avec  le  foie  normal 
ferme  et  souple,  les  foies  pathologiques  dont  la  consistance  est  souvent 
augmentée  et  rarement  diminuée.  Ceux-ci  présentent  divers  types  : 

a  Les  FOIES  mous  qui,  selon  la  comparaison  de  Frericlis,  ont  la 
consistance  du  chiffon,  sont  difficiles  à  palper,  car,  malgré  leur 
hypertrophie,  on  arrive  à  peine  à  les  sentir  :  c'est  le  cas  des  foies  qui 
sont  gras  sans  être  scléreux  ; 

b.  Les  FOIES  RÉNiTENTS  donnent  uuc  sensation  comparable  à  celle 
du  muscle  contracté  ;  leur  induration  est  uniforme  :  c'est  ce  qui  se 
passe  dans  les  cas  de  foies  cardiaques  ou  de  cancer  massif  du  foie; 

c.  Les  FOIES  DURS  ont  une  consistance  qui  rappelle  celle  de  l'os  ; 
souvent  ils  sont  légèrement  irréguliers,  et  leurs  bords  paraissent 
épaissis,  durs  et  irréguliers  :  c'est  le  cas  des  cirrhoses  veineuses  d'an- 
cienne date,  des  foies  scléreux  syphilitiques. 

d.  L'existence  d  une  collection  liqulde  dans  le  foie  se  tra- 
duit, en  général,  par  une  rénitence  plus  marquée  ;  c'est  le  cas  tout 
au  moins  des  kystes  hydatiques,  qui  ne  sont  pas  fluctuants.  ^ 

Les  grands  abcès  du  foie  peuvent  cependant  donner  lieu  à  de  la 
fluctuation,  mais  à  une  époque  très  tardive  de  leur  évolution. 

e.  Dans  certains  cas,  enfin,  la  région  hépatique  et  sous-hépatique 
donne  la  sensation  d'un  empâtement  profond  et  diffus.  Cette 
sensation  correspond  souvent  à  de  la  péritonite  périhépatique  ou  pén- 
cholécystique,  surtout  lorsqu'elle  comcide  avec  un  état  de  douleur 
vague  mais  persistante  dans  cette  région.  Certaines  formes  de  cholé- 
cystite  chronique  d'origine  lithiasique  n'ont  pas  d'autres  sym- 
ptômes, et  la  péricholécystite  persiste  ainsi,  pendant  des  mois  et  des 
années,  tandis  que  la  vésicule  se  sclérose  et  se  rétracte. 

B.  Sensibilité  du  foie.  —  Elle  est  nulle  à  l'état  normal  ;  tout  foie 
sensible  est  un  foie  malade,  mais  tout  foie  malade  n'est  pas  forcé- 
ment sensible. 

La  DOULEUR,  quand  elle  existe,  peut  être  due  à  une  irritation  du 
parenchyme  glandulaire.  C'est  alors  une  douleur  profonde,  sourde, 
gravative.  On  la  rencontre  ainsi  dans  l'ictère  grave,  dans  le  foie  car- 
diaque, dans  le  cancer  primitif  du  foie.  Au  cours  de  l'abcès,  elle  peut 
être  si  aiguë  et  si  localisée,  qu'on  l'a  décrite  sous  le  nom  de  point  de 
côté  hépatique.  En  matière  de  douleurs  hépatiques  spontanées,  il 
faut  savoir  que  souvent  les  malades  donnent  au  médecin  de  fausses 
indications.  Très  fréquemment,  les  douleurs  précoces  du  foie  cardiaque 
ou  de  la  lithiase  bihaire  sont  qualifiées  de  douleurs  ou  de  pesan- 
teur d'estomac.  Souvent,  quand  il  existe  des  douleurs  au  cours 
des  affections  hépatiques,  c'est  par  suite  de  l'existence  d'une  péri- 
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hépatite  :  on  constate  alors  une  sensibilité  superficielle  souvent  très 
vive,  survenant  par  poussées,  et  pouvant  s'étendre  à  tout  Fah- 
domen. 

Dans  d'autres  cas,  la  douleur  est  localisée  dans  la  région  que  nous 
avons  signalée  comme  répondant  à  la  vésicule  biliaire.  Cette  douleur 
cystiquo  est  l'indice  d'une  crise  de  cholélithiaso,  ou  tout  au  moins 
de  l'existence  d'un  certain  degré  de  cholécystite. 

Enfin,  l'iRRADiATioN  DES  DOULEURS  achèvo  de  caractériser  leur 
origine  hépatique  :  elles  se  propagent  vers  le  creux  épigastrique, 
vers  le  moignon  de  l'épaule  droite,  et  parfois  sur  tout  le  trajet  du 
phréniquc  droit. 

C.  La  régularité  de  la  surface  hépatique  est  encore  un  caractère 
important.  Lisse  à  l'état  normal,  cette  surface  peut  devenir  irrégu- 
lière et  bosselée.  Si  les  saillies  sont  petites,  couvrant  inégalement 
toute  la  surface  du  foie,  il  s'agit  probablement  de  cirrhoses  veineuses 
alcooliques  ;  si  elles  sont  grosses  ou  très  grosses,  et  si  elles  se  loca- 
lisent en  une  région  de  la  surface  hépatique,  on  peut  être  en  présence 
de  nodules  cancéreux  secondaires,  de  kystes  hydatiques,  de  gommes 
syphilitiques,  qui  font  sailUe  à  la  surface.  Si,  par  contre,  les  saillies 
sont  peu  marquées,  mais  si  l'on  trouve  entre  elles  des  dépressions 
profondés  se  continuant  parfois  jusqu'au  bord  antérieur,  il  y  a  lieu 
de  penser  au  foie  syphilitique.  On  peut  aussi  percevoir  un  sillon 
transversal  moins  profond,  mais  pourtant  fort  net,  dans  les  cas  do 
foies  déformés  par  le  corset. 

Il  est  indispensable  d'apprécier  la  consistance  des  saillies 
ANORMALES  dans  les  cas  de  foies  à  surface  irrégulière,  mais  il  ne  faut 
pas  en  déduire  trop  tôt  la  nature  de  la  saillie  anormale.  Certaines 
saillies  peuvent  être  molles  et  même  fluctuantes,  telles  que  celles 
provoquées  par  lei  kystes  hydatiques  et  les  abcès.  Cependant,  il 
arrive  que  des  kystes  hydatiques  multiloculaires  aient  une  dureté  carti- 
lagineuse, et  que,  d'autre  part,  certaines  nodosités  cancéreuses  prennent 
une  consistance  molle  pseudo-fluctuante,  comme  l'a  signalé  Hanot. 

D'autres  fois,  et  dans  des  cas  d'ailleurs  fort  rares,  en  palpant  ces 
bosselures,  on  perçoit,  immédiatement  après,  une  percussion  prati- 
quée par  l'intermédiaire  du  doigt  qui  palpe,  une  sensation  très  spéciale 
de  choc  en  retour  plusieurs  fois  répété.  Cette  sensation  assez  dilfi- 
cile  à  définir,  mais  très  facile  à  reconnaître  quand  une  fois  on  l'a  perçue, 
porte  le  nom  de  frémissement  hydatioue.  On  l'a  crue  longtemps 
pathognomonique  des  kystes  d'origine  échinococcique.  En  réalité, 
on  sait  maintenant  qu'elle  peut  se  retrouver  dans  d'autres  tumeurs 
liquides,  telles  que  des  kystes  de  l'ovaire,  et  qu'elle  ne  doit  pas  faire 
immédiatement  conclure  à  un  kyste  hydatique  du  foie  ou  de  lout 
autre  organe. 
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3°  Situation  du  foie  {foies  ascendants,  foies  descendants).  — 
L'étude  de  la  situation  du  foie  permet  de  distinguer  des  foies 
ascendants  et  des  foies  abaissés. 

A.  Les  foies  ascendants  sont  presque  toujours  des  foies  dans 
lesquels  s'est  développée  une  collection  liquide  (kyste  hydatiquc, 
abcès).  Tous  les  autres  foies  ont  leur  limite  supérieure  normale, 
ou  abaissée.  C'est  dans  de  tels  cas  que  le  diagnostic  devient  délicat 
avec  une  affection  pleuro -pulmonaire,  d'autant  que  les  états  patho- 
logiques de  la  face  supérieure  du  foie  provoquent  souvent  des  lésions 
de  voisinage  dans  la  base  des  poumons  et  des  plèvres.  Lorsque  ces 
cas  sont  particulièrement  difficiles,  on  peut  s'aider  de  la  radioscopie 
qui,  en  montrant  une  ombre  à  ligne  supérieure  nettement  convexe, 
pourra  permettre  de  conclure,  de  façon  ferme,  à  l'origine  hépatique 
du  processus. 

B.  Les  foies  descendants  sont  infiniment  plus  fréquents  :  ils  consti- 
tuent souvent  ime  affection  spéciale  et  méritent  d'être  étudiés  dans 
un  chapitre  d'ensemble,  celui  de  l'hépatoptose  (Voir  p.  43  et  suivantes). 

4°  Volume  du  foie  (atrophies,  hypertrophies  hépatiques).  —  Le 
volume  du  foie  ne  doit  être  considéré  comme  pathologique,  que 
s'il  existe  véritablement  une  différence  très  notable  avec  les  dimen- 
sions normales.  C'est  ainsi  qu'un  foie  peut  être  dit  atrophié,  si  la 
surface  de  projection  sur  la  paroi  abdominale  n'atteint  que  9  cen- 
timètres de  hauteur  sur  la  ligne  mamelonnaire.  Par  contre,  si  cette 
surface  dépasse  14  centimètres,  on  dira  que  le  foie  est  hypertrophie. 
Comme  on  le  voit,  le  volume  du  foie  n'est  bien  fixé  que  par  la  com- 
binaison de  la  percussion  limitant  le  bord  supérieur,  avec  la  palpa- 
tion  qui  fixe  le  bord  inférieur. 

Séméiologie  des  atrophies  hépatiques. 

L'atrophie  hépatique  se  reconnaît  à  la  diminution  de  la  surface  de 
matité.  Toutefois,  il  ne  faut  pas  toujours  conclure  immédiatement 
à  l'atrophie,  parce  que  la  matité  est  diminuée.  Dans  certains  cas,  le 
foie  est  refoulé  vers  la  cage  thoracique  par  du  météorismo  abdominal 
ou  par  une  tumeur  du  ventre;  d'autres  fois,  il  bascule  en  arrière,  autour 
de  son  axe  transversal,  et  le  côlon  vient  s'insinuer  entre  lui  et  la 
paroi.  Le  résultat  commun  de  ces  divers  états  est  l'atrophie  du  foie 
apparente,  mais  non  réelle. 

Lorsque  le  foie  paraît  bien  en  place,  et  que  l'atrophie  est  néan- 
moins constatée,  elle  peut  tenir  à  des  causes  diverses  :  les  unes  sont 
aiguës  en  quelque  sorte,  les  autres  sont  chroniques. 

A.  Atrophies  aiguës.  —  lien  est  de  tout  à  fait  passagères,  comme 
au  cours  de  la  colique  de  plomb.  Toutes  les  maladies  s'accompagnan^ 
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de  diarrhées  ou  do  vomissements  répétés  peuvent  agir  do  mémo. 
Mais,  parmi  les  atrophies  aiguës  du  foie,  la  plus  remarquable  est  colle 
que  l'on  constate  dans  l'ictère  grave  protopathiquo,  ou  provoqué  soit 
par  des  poisons  comme  le  phosphore,  soit  par  des  germes  parasites 
comme  celui  de  la  fièvre  jaune.  En  quelques  jours,  on  peut  voir  tomber 
la  matité  hépatique  à  6,  5,  4  centimètres,  et,  fait  intéressant,  dans  les 
cas  rares  où  les  ictères  guérissent,  on  assiste  à  un  retour  très 
rapide  de  la  matité  hépatique  à  Tétat  normal. 

B.  Atrophies  chroniques.  —  Elles  sont  beaucoup  plus  fréquentes. 
Indépendamment  de  celle  qu'on  observe  dans  la  vieillesse,  on  sait 
qu'on  en  retrouve  dans  toutes  les  cachexies  chroniques,  en  particulier 
chez  les  cancéreux,  alors  qu'il  n'y  a  pas  de  localisation  hépatique, 
f  A  part  ces  cas  plutôt  rares,  l'atrophie  hépatique  est  en  général 
le  résultat  de  lésions  scléreuses  qui  rétractent  le  parenchyme,  et  so 
compliquent  ordinairement  d'adultérations  cellulaires  plus  ou  moins 
accentuées.  C'est  le  fait  des  cirrhoses  que  peuvent  déterminer  des 
causes  multiples,  l'alcool  au  premier  chef  et,  après  lui,  le  plomb,  les 
poisons  digestifs,  ou  des  germes  variés  (bacilles  tuberculeux,  trépo- 
nème de  la  syphilis  et  beaucoup  d'autres). 

Séméiologie  des  hépatomégalies  totales. 

L'hépatomégalie  se  reconnaît  surtout  à  l'abaissement  du  bord 
inférieur,  car  le  bord  supérieur  change  peu.  Le  gros  foie  se  développe 
vers  le  ventre,  mais  souvent  aussi  transversalement,  si  bien  que  la 
matité  hépatique  arrive  à  se  confondre  avec  celle  de  la  rate. 

Il  faut  savoir  distinguer  les  gros  foies  d'avec  les  foies 
abaissés: celte  distinction  sera  surtout  fournie  par  le  niveau  du  bord 
supérieur  que  détermine  la  percussion.  Cette  recherche  très  facile  est 
pourtant  négligée  trop  souvent  par  les  médecins,  ce  qui  cause  de 
nombreuses  erreurs  de  diagnostic.  Il  est  des  cas  où  les  choses  sont 
moins  simples  :  c'est  ainsi  que  dans  les  pleurésies  étendues  du  côté 
droit,  dans  la  pneumonie  du  même  côté,  le  foie  est  toujours  abaissé 
et  pourrait  passer  pour  hypertrophié,  parce  qu'il  est  impossible  de 
fixer  sa  limite  supérieure,  la  matité  hépatique  se  confondant  alors 
avec  la  matité  pleurale  ou  pulmonaire.  Mais  il  suffit  de  connaître  ce 
détail,  pour  ne  pas  se  laisser  prendre  ù  cette  apparence. 

Les  gros  foies  sont  assez  souvent  accompagnés  de  grosses  rates, 
et  l'ensemble  de  ces  deux  organes  hypertrophiés  détermine  au  maxi- 
mum la  déformation  de  la  partie  supérieure  de  l'abdomen.  En 
tout  cas,  il  est  important  de  préciser,  en  présence  d'un  gros  foie, 
dans  quelle  mesure  la  rate  est  développée  ;  c'est  un  guide  important 
dans  la  recherche  étiologique. 
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Les  causes  des  hépatomégalies  totales.  —  A  ce  point  de  vue, 
on  peut  distinguer  les  hépatomégalies  de  l'adulte  et  celles  de 
l'enfance.  Chez  l'adulte,  les  gros  foies  peuvent  s'accompagner 
d'ictère  intense,  ou  d'ascite  développée,  ou,  au  contraire,  n'en- 
traîner ni  g:'0ss3  ascite,  ni  ictère  vrai. 

A.  DANS  LES  ÉTATS  MORBIDES  OU  LE  GROS  FOIE  EST  COMPLIQUÉ 

D'ICTÈRE,  celui-ci  peut  s'accompagner  ou  non  de  décoloration  des 
matières  fécales.  Si  les  selles  restent  colorées,  on  doit  d'abord  penser 
à  la  maladie  de  Hanot  :  dans  ce  cas,  il  peut  exister  une  hypertrophie  de 
la  rate  directement  proportionnelle  ou  supérieure  à  celle  du  foie  (forme 
hypersplénomégalique  de  Gilbert  et  Fournier);  mais  l'hépatomégalie 
peut  exister  seule  (forme  microsplénique  de  Gilbert  et  Castaigne). 

On  peut  encore  observer  la  coïncidence  d'un  gros  foie  et  de  l'ictère, 
sans  qu'il  y  ait  décoloration  des  selles,  dans  la  syphilis  tertiaire  et 
dans  les  cancers  nodulaires  du  foie.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  le  foie  est 
plus  ou  moins  bosselé  et, s'il  s'agit  de  cancer, les  bosselures  augmentent 
rapidement. 

Si  l'on  a  un  gros  foie  avec  ictère  et  décoloration  des  selles, 
on  doit  penser  au  cancer  de  la  tête  du  pancréas  ou  au  cancer  de 
l'ampoule  de  Vater.  On  peut,  avec  autant  de  vraisemblance,  discuter 
l'existence  d'une  lithiase  biUaire  chronique  avec  obstruction  du  cholé- 
doque, encore  que  le  plus  souvent,  dans  ces  cas,  le  foie  soit  rétracté. 

Enfin,  à  titre  de  rareté,  l'hépatomégalie  avec  ictère  peut  être  en 
rapport  avec  des  kystes  hydatiques  comprimant  les  voies  biUaires. 

B.  LORSQUE,  CHEZ  UN  MALADE,  ON  OBSERVE  UN  GROS  FOIE  AVEC 

ASCITE  PRÉDOMINANTE  accompagnéo  ou  non  d'ictère,  on  peut  être  en 
présence  d'un  gros  foie  cardiaque  aboutissant  des  crises  répétées 
d'asystolie  ;  ou  bien  l'on  a  affaire  à  une  cirrhose  hypertrophique 
alcoohque  qu'Hanot  et  Gilbert  ont  opposé  à  la  cirrhose  atropliique 
de  Laennec  :  dans  ces  cas,  l'hépatomégalie  se  double  toujours  d'une 
splénomégalie.  Il  faut  savoir  encore  que  la  cirrhose  hypertrophique 
alcoolique  peut  rester  anascitique.  Enfin,  dans  la  syphilis  tertiaire 
du  foie,  il  existe  en  général,  avec  une  hypertrophie  du  foie  forte  mais 
irrégulière,  une  splénomégalie  marquée  et  une  ascite  intense. 

C.  LORSQUE  LE  GROS  FOIE  NE  S'ACCOMPAGNE  NI  D  ASCITE  IMPOR 
TANTE  CLINIQUEMENT,  NI  D'ICTÈRE  VRAI,  NI  DE  SPLÉNOMÉGALIE,  OU 

peut  être  en  présence  d'un  foie  cardiaque  encore  au  stade  congestif 
si  le  sujet  est  asystolique  ;  d'une  cirrhose  pigmentaire  diabétique 
ou  diabète  bronzé,  si  le  malade  a  de  la  glycosurie  ;  d'une  cirrhose 
dyspeptique  si  l'on  retrouve  des  antécédents  digestifs  nets  ;  d'un  foie 
gras  hypertrophique  simple  ou  d'un  foie  gras  compliqué  de  cirrhose 
(cirrhose  hypertrophique  graisseuse  de  Hutinel  et  Sabourin)  si  le 
sujet  est  tuberculeux.  Dans  le  cas  de  stéatose  simple,  le  foie  est 
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sensible,  lisse,  uniformément  gros,  la  rate  peu  développée,  ne  dépassant 
jamais  les  fausses  côtes.  Enfin  ces  gros  foies  qui  ne  s'accompagnent 
ni  d'ictère,  ni  d'ascite,  ni  de  splénomégalic,  sont  très  souvent  en 
rapport  avec  un  cancer  massif  primitif  du  foie,  et  plus  rarement 
avec  \m  kyste  hydatiquo  du  foie  ou  un  sarcome  mélanique. 

L'hépatomégalio  du  cancer  est  remarquable  par  son  développe- 
ment extraordinairement  rapide;  celle  du  kyste  hydatique,  par  le 
fait  que  souvent  elle  est  irrégulière  et  qu'en  un  point  on  perçoit 
une  bosselure  plus  ou  moins  rénitentc,  parfois  même  fluctuante. 

La  radioscopie,  en  permettant  de  mieux  délimiter  cette  tumeur  hyda- 
tique, et  de  percevoir  des  déformations  arrondies  sur  le  bord  supérieur, 
rend  im  réel  service  dans  le  diagnostic  de  telles  hépatomégalies. 

D.  LORSQU'ON  EST  EN  PRÉSENCE  D  UN  GROS  FOIE  SANS  ASCITE  NI 
ICTÈRE,  MAIS  AVEC   GRAND  DÉVELOPPEMENT' DE,  LA  RATE,    OU  doit 

encore  discuter  d'autres  hypothèses. 

Si  le  malade  est  originaire  d'un  pays  à  malaria  ou  y  a  séjourné, 
il  faut  avant  tout  penser  au  foie  paludéen,  et  l'un  des  caractères  de 
cette  hépatomégaUe  est  d'être  très  variable  suivant  les  moments. 

Si  le  sujet  porteur  du  gros  foie  et  de  la  grosse  rate  présente  une 
pâleur  un  peu  spéciale,  on  doit  penser  à  une  maladie  du  sang,  à  une 
leucémie,  en  particulier  à  la  leucémie  myélogène. 

Si  le  malade  présente  au  contraire  des  foyers  de  suppuration  tuber- 
culeux ou  autres,  s'il  a  de  l'albuminurie,  on  fera  le  diagnostic  de  foie 
amyloïde  :  le  foie  présente  alors  une  consistance  spéciale,  pâteuse. 

Enfin,  il  faut  savoir  que  la  syphilis  et  l'asystolie  peuvent  à  titre 
exceptionnel  provoquer,  au  lieu  des  hépatomégalies  déjà  décrites, 
une  hypertrophie  simple  du  foie  et  de  la  rate  sans  ictère  ni  ascito 
[foie  cardiaque  avec  splénomégalic  de  Oulmont  et  Ramond,  hépato- 
splénomégalie  syphilitique  simple  de  Gerhardt]. 

E.  CHEZ  LES  NOURRISSONS  ET  DANS  LA  SECONDE  ENFANCE,  le  dia- 
gnostic de  l'hépatomégalie  présente  certaines  particularités  qu'il  est 
utile  d'indiquer.  Avant  de  déclarer  qu'un  foie  d'enfant  est  hypertro- 
phié, il  faut  bien  connaître  les  dimensions  de  l'organe  aux  différents 
âges,  telles  que  les  ont  bien  précisées  les  recherches  récentes  de 
Cruchet  et  Sérégé. 

État  normal.  —  A  la  naissance,  le  foie  déborde  les  fausses  côtes 
d'environ  5  centimètres,  puis,  par  suite  de  la  suppression  brusque  de 
l'afflux  du  sang  placentaire,  le  foie  se  rétracte,  le  bord  supérieur  se 
rapproche  dos  fausses  côtes  dès  le  premier  mois,  et  à  la  fin  de  la  pre- 
mière année  se  cache  derrière  le  thorax.  Mais  c'est  là  un  fait  transitoire, 
car  les  recherches  de  Cruchet  et  Sérégé  ont  montré  que,  dès  la  deu- 
xième année,  le  foie  tend  à  s'abaisser  de  nouveau  ;  son  bord  inférieur 
s'éloigne  du  bord  des  fausses  côtes  et  atteint  son  point  le  plus  bas  — 
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soit  4  centimètres  au-ilcssous  de  ce  bord  —  vers  la  septième  année; 
il  reste  sensiblement  stationnaire  de  sept  à  onze  ans,  puis  il  remonte 
progressivement  jusqu'à  l'âge  de  quatorze  ans,  pour  atteindre  à  cette 
époque  les  limites  que  nous  lui  avons  décrites,  chez  l'adulte. 
Les  hépatomégalies  du  nourrisson  sont  presque  constamment  asso- 
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Fig.  16.  —  Graphique  représentant  les  moyennes  de  la  distance  qui  sépare  la 
limite  inférieure  du  foie  du  rebord  costal  sur  les  lignes  axillaire  et  manie- 
lonnairo  de  la  naissance  à  l'âge  de  dix-huit  ans.  (D'après  Gruchct  et  Sérégé.) 


ciées  à  une  grosse  rate,  et  quelquefois  celle-ci  est  proportiom\ellc- 
ment  bien  plus  hypertrophiée,  d'où  une  déformation  du  ventre  qui  est 
très  caractéristique.  Les  trois  grandes  causes  sont  alors  le  paludisme, 
l'hérédo-syphilis,  la  leucémie.  Dans  le  cas  particulier  de  syphilis, 
on  est  en  présence  de  ce  que  Chauffard  a  décrit  sous  le  nom  de 
forme  spléno-hépatiquc,  et  il  est  commun  d'observer  d'autres 
lésions  de  même  valeur  (pemphigus,  décollement  épiphysaire,  coryza, 
rhagades  anales). 

Dans  le  cas  où  l'hépatosplénomégalie  est  en  rapport  avec  une 
maladie  du  sang,  c'est  plutôt  à  l'anémie  pseudo-leucémique 
qu'il  faut  penser. 

Les  hépatomégalies  de  la  seconde  enfance  rappellent  beaucoup 
celles  de  l'adulte,  à  cela  près  que,  dans  la  maladie  de  Hanot,  elles 
s'accompagnent  toujours  d'un  fort  développement  de  la  rate.  Ce 
qu'il  y  a  de  particuher  à  cet  âge,  ce  sont  les  hépatomégahes  qu'on 
observe  chez  les  enfants  tuberculeux  [Laure  et  Honorât,  Hutinel, 
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Moizard  et  Jacobson].  C'est  une  hépatite  graisseuse  hypertrophiquo 
à  marche  lente  qui  s'accompagne  le  plus  souvent  de  cyanoso 
de  la  face  et  de  signes  de  dilatatioa  cardiaque.  Habituellement 
elle  se  compliqiie  de  péricardite  tuberculeuse  aboutissant  volon- 
tiers à  la  symphyse,  et  la  coexistence  de  ces  deux  maladies  crée 
un  aspect  clinique  et  anatomiquc  spécial  (foie  cardio-tuberculeux). 

Signification  générale  des  hépatomégalies  totales.  — 
Telles  sont  les  diverses  causes  de  l'hépatomégalie  de  l'adulte  et 
de  l'enfant.  Envisagées  en  général,  elles  sont  dues  à  des  tumeurs 
(cancers,  kystes  hydatiquns),  à  des  dépôts  de  graisse  dans  les  cellules, 
ou  à  des  cirrhoses.  Si,  du  temps  de  Laennec,  cirrhose  du  foie  était 
presque  synonyme  de  petit  foie  rétracté,  de  nos  jours  on  a  montré 
que  des  processus  sclérosants,  infections  ou  intoxications,  peuvent 
également  aboutir  à  l'hypertrophie,  à  l'atrophie  ou  à  des  formes 
mixtes  atropho-hypertrophiques,  et  l'explication  de  ces  divers  aspects 
nous  est  fournie  par  l'étude  histologique  du  foie  qui  montre  à  un 
degré  variable  dans  le  premier  cas  la  régénération  de  la  cellule  hépa- 
tique et  même  sa  prolifération.  Cette  hypertrophie  compensatrice 
peut  n'être  que  restreinte.  Elle  constitue  alors  les  adénomes  étudiés 
autrefois  par  Sabourin  dans  la  cirrhose  de  Laennec.  Elle  peut  aussi 
être  diffuse  et  rend  compte  alors  de  l'hépatomégalie.  En  considé- 
rant sous  cet  aspect  l'hépatomégalie,  on  comprendra  que  sa  valeur 
diagnostique  et  pronostique  soit  souvent  difficile  à  interpréter.  Ce 
qu'il  y  a  de  certain,  c'est  qu'il  ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure 
qu'un  foie  est  lésé  parce  qu'on  l'a  senti  hypertrophié.  Il  faut  tenii' 
compte  des  hypertrophies  fonctionnelles  ou  compensatrices  qui 
peuvent  à  leur  tour  constituer  un  danger,  mais  qui  ne  sont  pas  à 
proprement  parler  une  lésion.  Pour  n'en  citer  qu'un  exemple,  nous 
rappellerons  qu'au  cours  de  certains  diabètes,  le  foie  augmente  do 
volume,  sans  que  l'examen  histologique  permette  de  constater  lu 
moindre  lésion.  On  peut  donc  dire  qu'il  y  a  des  cas  de  gigantisme 
hépatique  sans  altération  des  cellules  ou  du  tissu  coujonctif. 

Séméiologie  des  hépatomégalies  régionales  :  localisations 
morbides  monolobaires. 

L'étude  des  hypertrophies  régionales  du  foie  et  des  localisations 
morbides  monolobaires  doit,  à  l'heure  actuelle,  compléter  celle  des 
hypertrophies  diffuses.  Il  sera  toujours  assez  facile  de  préciser  ces  loca- 
lisations lobaires,  en  se  rappelant  que,  d'une  façon  un  peu  grossière, 
le  lobe  droit  s'étend  de  l'extrémité  droite  jusqu'à  im  plan  vertioo- 
sagittal  que  l'on  peut  faire  idéalement  passer  par  l'extrémité  libre  de 
la  neuvième  côte  droite  ou  encore  par  l'échancrure  cyslique.  Le  lob( 
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carrk  ou  lobe  moyen,  ou  lobe  biliaire,  est  compris  entre  cette  ligne  et 
la  para-sternale  ;  le  lobe  gauche,  ou  lobe  épigastrique,  parti  de  ce 
point,  va  jusqu'à  l'extrémité  antérieure  de  la  neuvième  côte  gauche. 
,  C'est  pour  avoir  constaté  des  modifications  isolées  dans  l'une 
ou  l'autre  de  ces  régions,  que  l'on  a  pu  soutenir  la  doctrine  des  hépa- 
tomégalies  régionales,  dont  les  principaux  défenseurs  ont  été 
Glénard  et  Sigaud,  Mongour,  Sérégé,  Pincherle.  Ces  auteurs  ont 
soutenu  que  le  foie  ne  peut  pas  être  considéré  comme  un  organe 
réagissant  toujours  en  bloc,  sous  l'influence  des  différentes  causes 
pathologiques,  mais  qu'au  contraire  chacun  des  lobes  présente,  en 
quelque  sorte,  une  pathologie  indépendante. 

Étude  clinique  des  hépatomégalies  régionales.  —  Ce  fut  sur 
la  clinique  que  Glénard  s'appuya  d'abord  pour  montrer  l'indépendance 
des  lobes  hépatiques,  et  ses  constatations  peuvent  se  résumer  ainsi  : 
Le  VOLUME  peut  être  différent  au  niveau  de  chaque  lobe,  puisque 
l'un  peut  être  hypertrophié  alors  que  les  deux  autres  restent  normaux 
ou  même  atrophiés.  Quelquefois  il  y  en  a  deux  d'hypertrophiés  et 
un  seul  de  normal. 

La  SENSIBILITÉ  est  variable  d'un  lobe  à  l'autre,  puisque  l'un  peut 
être  hyperesthésié  et  l'autre  indolore. 

La  CONSISTANCE,  dure  au  niveau  d'un  lobe,  peut  être  normale 
dans  le  reste  du  foie. 

L'ÉPAISSEUR  DU  BORD  LIBRE  cst  souvout  inégale,  selon  les  points 
envisagés  :  arrondi  au  niveau  d'un  lobe,  ce  bord  peut  être  tranchant 
dans  le  reste  de  son  étendue. 

Enfin,  si  l'on  observe  I'évolution  de  la  lésion  hépatique,  on 
peut  constater  le  retour  à  l'état  normal  au  niveau  d'un  lobe,  alors 
que  les  autres  restent  hypertrophiés,  sensibles  ou  résistants. 

En  se  basant  sur  de  nombreuses  constatations  de  ce  genre, 
Glénard  est  arrivé  à  cette  notion  que  l'alcoolisme  lèse  le  lobe 
gauche,  le  diabète  le  lobe  droit  et  la  lithiase  le  lobe  carré  pai'ticu- 
iièrement  chez  la  femme,  et  ces  notions  do  localisations  venaient 
s'ajouter  aux  constatations  qui  avaient  déjà  montré  que  les  abcès 
dysentériques  se  localisent  surtout  au  niveau  du  lobe  droit,  tandis 
que  l'impaludisme  frappe  surtout  le  lobe  gauche. 

Expérimentation.  —  Entre  les  mains  de  Sérégé,  elle  aurait  montré 
qu'il  existe  un  double  courant  dans  la  veine  porte,  un  courant  gauche 
se  rendant  au  lobe  gauche,  et  ramenant  le  sang  de  la  rate  de  l'estomac 
et  de  la  partie  terminale  du  gros  intestin  ;  un  courant  droit  ramenant 
au  lobe  droit  le  sang  de  tout  le  reste  du  tube  digestif  et  du  pancréas. 
En  somme,  le  foie  gauche  serait  le  foie  de  la  digestion  gastrique  et 
de  la  rate;  le  foie  droit  celui  de  la  digestion  intestinale  et  du  pai\- 
créas.  L'auteur  a  pu  appuyer  sa  théorie  de  plusieurs  arguments  : 
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1°  la  différence  do  densité  et  de  point  cryoscopique  du  sérum  spléniquc 
et  du  sérum  mésentériquo,  se  juxtuposaut  tous  deux  dans  la  veine 
porte  sans  se  mélanger;  2°  Finjection  de  substances  colorées  dans  la 
cavité  intestinale  suivie  de  la  migration  de  ces  substances  colorées 
vers  un  seul  lobe  correspondant  à  ce  territoire  ;  3°  la  teneur  diiïérente 
eu  urée,  en  glycogène  ou  en  i'er,  des  divers  lobes  du  foie  suivant  la 
digestion,  fait  qui  a  été  observé  non  seulement  par  Sérégé.mais 
encore  pai'  Pinchcrle  et  par  Silvestri  ;  4°  la  différence  de  vitesse 
circulatoire  dans  le  foie  gauche  et  le  foie  droit. 

L'indépendance  pathologique  des  lobes  du  foie  a  été  confirmée 
par  la  localisation  unilobaire  des  lésions  que  produisent  soit  la 
ligature  d'ime  branche  portale,  soit  l'injection  d'une  substance 
toxique  par  les  vaisseaux  afférents  du  même  lobe.  Dans  le  même 
ordre  d'idées,  Denigès  vient  d'établir  que,  dans  l'intoxication  arseni- 
cale aiguë  ou  chronique  chez  le  chien,  on  trouve  beaucoup  plus 
d'arsenic  dans  le  lobe  droit  que  dans  le  lobe  gauche,  et  tout  récem- 
ment H.  Rendu,  dans  une  thèse  du  plus  haut  intérêt,  vient  d'apporter 
des  expériences  du  même  ordre,  très  nettement  confirmatives. 

Anatomie  pathologique  humaine.  —  Dans  beaucoup  d'autopsies, 
Sérégô  a  noté  des  localisations  prédominantes  à  un  ou  deux  lobes,  et 
récemment,  avec  Mongour,  il  a  publié  un  cas  de  cirrhose  monolobairo 
du  foie.  Pour  notre  part-,  il  est  trois  déformations  partielles  que  nous 
avons  surtout  rencontrées,  et  auxquelles  nous  reconnaissons  une 
certaine  valeur  séméiologique  :  l'augmentation  de  volume  du  lobe 
gauche  que  l'on  note  fréquemment  chez  les  alcooliques;  l'allonge- 
ment de  haut  en  bas  du  lobe  droit,  assez  prononcée  parfois  pour 
que  son  extrémité  inférieure  descende  jusqu'à  la  partie  la  plus  déclive 
de  la  fosse  iliaque  :  c'est  une  hypertrophie  partielle  que  nous  avons 
notée  surtout  au  cours  des  affections  gastro-intestinales  ;  enfin 
l'hypertrophie  du  lobe  carré  que  Riedel  attribuait  à  juste  titre  à 
la  lithiase,  et  qui  donne  lieu  à  la  production  d'une  languette  prise 
parfois  pour  une  vésicule  dilatée. 

Anatomie  normale.  —  Elle  a  fourni  des  arguments  à  la  doctrine 
des  localisations  monolobaires. 

Les  recherches  de  Brissaud  et  Dopter  ont  montré  que  chaque 
lobe  présente  une  ordination  lobulaire  particulière,  le  lobe  droit, 
par  exemple,  étant  formé  de  lobules  plus  volumineux  que  les  autres, 
et  ceux  du  lobe  gauche  étant  plus  exigus  que  ceux  du  lobe  de  Spiegcl. 
«  Cette  observation,  concluent  ces  auteurs,  est  de  nature  à  démon- 
trer une  fois  de  plus  l'indépendance  tant  anatomique  que  physiolo- 
gique des  lobes  hépatiques.  » 

Il  est  vrai  que  depuis  lors,  Brissaud  et  Bauer,  Gilbert  et  Villaret, 
et  plus  récemment  encore  Bauer,  se  sont  élevés  contre  la  doctrine 
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dos  localisations  lobaires  cL  ont  complètement  nié  l'existence  de 
circulations  spéciales  à  chaque  lobe. 

Néanmoins,  en  présence  des  faits  si  nombreux  fournis  par  la 
pathologie  expérimentale  et  l'anatomie  pathologique,  on  est  porté  à 
considérer  les  hypertrophies  partielles  du  foie  non  comme  une 
simple  curiosité  anatomique,  mais  comme  un  fait  clinique  qu'il  faut 
rechercher  et  que  l'on  doit  savoir  interpréter. 

Hépatoptose. 
Déformations  et  malformations  hépatiques. 
Étude  clinique. 

Sous  le  nom  d'hépatoptosc  (ou  encore  de  foie  mobile,  flottant, 
de  foie  ambulant,  volant,  errant),  on  décrit  actuellement  au  moins 
deux  états  différents. 

Par  définition,  le  type  de  l'hépatoptose  implique  d'abord  l'idée 
d'un  déplacement  global  du  foie,  la  limite  supérieure  s'abaissant 
comme  la  limite  inférieure.  C'est  là  l'hépatoptose  proprement  dite 
dont  on  ne  connaît  actuellement  que  80  à  90  cas.  Toutefois,  d'après 
certaines  observations  de  Mathieu,  il  se  pourrait  que  cette  lésion  fût 
plus  fréquente,  particulière inent  chez  la  femme. 

A  côté  de  ces  cas,  il  en  est  d'autres  où  la  glande  biliaire,  partielle- 
ment déformée^  acquiert  de  ce  chef  une  mobilité  anormale.  C'est  prin- 
cipalement à  Glénard  que  l'on  doit  la  connaissance  de  ce  fait  que  tout 
foie  déformé  partiellement,  en  particulier  tout  foie  atteint  d'hyper- 
trophie lobaire,  est  doué  de  mobilité  exagérée. 

En  envisageant  les  choses  de  cette  façon,  l'hépatoptose  devient 
une  affection  commune,  que  l'on  retrouve,  d'après  Glénard,  dans 
20  p.  100  des  cas  de  maladie  de  la  nutrition.  Mais  il  s'agit  là  plutôt 
de  foie  mobile  que  d'hépatoptosc  proprement  dite. 

D'ailleurs,  il  parait  certain  que  chacun  de  ces  états  ne  constitue 
pas  une  maladie  à  part,  et  qu'il  existe  entre  eux  des  faits  inter- 
médiaires. Néanmoins,  pour  fixer  les  idées,  il  y  a  lieu  de  décrire 
séparément  leurs  signes  physiques  spéciaux. 

I.  Hépatoptose  typique.  —  palpation.  —  Dans  ces  cas,  on  trouve, 
en  mettant  la  main  sur  l'abdomen,  dans  la  région  de  l'hypocondre 
droit,  une  masse  de  consistance  ferme,  élastique,  à  surface  lisse,  et 
dont  il  est  facile  de  délimiter  le  bord  antérieur.  Si,  comme  il  arrive 
souvent,  le  ventre  est  flasque,  on  peut,  en  enfonçant  les  doigts, 
saisir  pour  ainsi  dire  la  partie  inférieure  de  l'organe  entre  le  pouce 
et  les  autres  doigts,  et  en  percevoir  facilement  tous  les  accidents. 

On  doit  en  rechercher  la  sensibilité,  la  consistance,  la  jorme,  l'épais- 
seur. Beaucoup  d'observateurs  insistent  sur  la  possibilité  de  sentir 
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l'incisurc  que  le  foie  présente  à  sa  partie  moyenne,  et  qui  donne  pas- 
sage à  la  veine  ombilicale.  Quelquefois  même  on  peut  percevoir  à 
droite  de  cette  incisure  une  petite  saillie  rénitente  qui  est  le  fond 
de  la  vésicule  biliaire. 

Par  le  palper,  on  peut  aussi,  dans  ces  cas,  constater  la  mohilUé 
du  foie.  Les  malades  étant  dans  1(!  décubitus  dor.sal,  l'organo  se  laisse 
refouler  plus  ou  moins  com- 
plètement sous  les  fausses 
côtes.  On  dit  alors  que  le 
foie  est  réductible. 

D'ordinaire,  d'ailleurs,  ces 
foies  très  mobiles  de  bas  en 
haut  le  sont  fort  peu  trans- 
versalement. En  revanche,  la 
mobilité  suivant  les  diverses 
attitudes  est  expressément 
notée,  dans  d'assez  nombreu- 
ses observations.  Si  l'on  mar- 
que successivement,  dans  la 
station  debout  et  dans  le 
décubitus  dorsal,  le  niveau 
qu'atteint  le  bord  inférieur 
sur  la  paroi  abdominale,  on 
trouve  entre  les  deux  repères 
im  espace  souvent  considé- 
rable. 

De  même,  si  on  fait  suc- 
cessivement asseoir  et  coucher 
le  malade  sur  son  lit,  le  foie  se 
réduit  de  lui-même  sous  les  fausses  côtes.  Ajoutons,  enfin,  que  ces  foies 
largement  ptôses  sont  doués  d'une  mobilité  respiratoire  manifeste. 

PERCUSSION.  —  Elle  confirme  les  précédentes  données,  en  montrant 
que  la  limite  supérieure  de  la  matité  hépatique  est  abaissée.  Dans  les 
cas  extrêmes,  pour  retrouver  la  matité  hépatique,  il  faut  descendre  de 
plusieurs  centimètres,  parfois  très  bas,  jusque  dans  la  fosse  iUaque  au 
niveau  de  l'ombilic.  La  matité  hépatique  peut  même  manquer  complè- 
tement, ce  qui  s'explique  par  ce  fait  que  des  anses  intestinales  se 
glissent  entre  la  paroi  abdominale  et  le  foie  refoulé  vers  la  profondeur. 

L'examen  des  organes  abdominaux  autres  que  le  foie  montre 
presque  toujours,  dans  ces  cas.  des  ptôses  maltiples.  Le  rein  est  à 
peu  près  toujours  descendu,  l'estomac  distendu  et  ptosé,  et  Landau 
a  noté  en  outre  la  fréquence  des  vices  de  position  de  l'utérus,  chez 
les  femmes  atteintes  de  cette  affection. 
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L  INSPECTION  DU  THORAX  ET  DU  VENTRE  peut  enfin  donncf 
quelques  ronsoigiiements.  Pour  Haycm,  riicpaloptosc  vraie  s'observe 
de  préférence  chez  les  individus  ayant  un  thorax  développé,  à  angle 
xiphoïdien  large,  à  capacité  thoracique  considérable,  ce  qui  est 
l'inverse  de  ce  qu'on  observe  pour  les  foies  à  lobe  flottant.  La  paroi 
abdominale  peut  être  normale,  maii  le  plus  souvent  on  la  trouve 
amincie  et  d'une  flaccidité  extrême,  avec  une  peau  ridée,  sans  élasti- 
cité. En  outre,  le  ventre  est  déformé,  asymétrique  ;  il  bombe  à  droite, 
ce  qui  est  surtout  manifeste  si  on  regarde  l'abdomen  à  jour  frisant. 
Dans  la  station  verticale,  on  voit  cette  voussure  s'accentuer,  et  la 
paroi,  sous  la  pression  du  foie  ainsi  que  des  autres  viscères  ptosés, 
bombe  à  sa  partie  inférieure,  rappelant  la  forme  d'une  outre.  C'est 
l'aspect  décrit  par  Landau  sous  le  nom  de  ç'etilre  pendant. 

Glénard  a  insisté  sur  la  déformation  que  présente  parfois  l'om- 
bilic; grâce  aux  tractions  que  le  foie  déplacé  exerce  sur  lui  de 
haut  en  bas  dans  le  sens  antéro-postérieur,  par  l'intermédiaire  du 
ligament  suspenseur,  l'ombilic  peut  être  masqué  derrière  un  repli 
cutané. 

II.  Foies  partiellement  mobiles.  —  Les  signes  physiques  sont 
très  difîérents  et  méritent  d'être  opposés  aux  précédents.  Ils  peuvent 
être  groupés  en  trois  ordres  principaux  :  déformations,  déplacements 
et  mobilité. 

1»  Les  déformations  du  foie  sont  diverses,  et  ont  été  mises  en 
relief  par  Glénard  qui  rattache  à  l'hépatoptose  tous  les  changements 
de  forme  du  foie.  Nous  signalerons  les  principaux  types. 

A.  Le  FOIE  EN  CROIX  DE  SAINT-ANDRÉ  cst  afîaissé  sur  lui-même, 
aplati  d'avant  en  arrière,  à  bord  inférieur  trilobé. 

B.  Le  FOIE  DÉFORMÉ  PAR  LE  CORSET  affectc  dcux  typcs  principaux. 
Ou  bien  il  a  conservé  sa  forme  générale,  mais  présente  des  dépressions 
plus  ou  moins  profondes  sur  sa  face  antérieure  ;  ou  bien  il  s'allonge 
et  se  prolonge  en  languette,  descendant  parfois  jusqu'à  la  crête  iliaque. 
Cruveilhier  avait  déjà  vu  et  décrit  cet  aspect  du  foie,  et  il  avait  indi- 
qué un  «  moyen  de  distinguer  la  proéminence  du  foie  par  déforma- 
tion de  celle  par  maladie  :  dans  ce  dernier  cas,  la  partie  du  foie 
proéminente  serait  sphéroïdale,  tandis  que,  dans  le  premier  cas,  on 
la  trouverait  mince,  aplatie  et  déprimée  ». 

G.  Les  FOIES  A  LOBE  FLOTTANT  présentent  une  tumeur  ovoïde,  pyra- 
midale ou  linguiforme,  dont  le  sommet  est  au  niveau  de  l'ombihc,  et 
dont  la  base  répond  au  rebord  costal.  Terrier  et  Auvray  font  remar- 
quer, à  juste  titre,  combien  il  est  facile  de  prendre  ce  lobe  mobile  pour 
un  rein  flottant,  une  vésicule  ou  un  néoplasme,  et  ils  rappellent 
que  sur  14  cas  où  la  fixation  du  foie  a  été  pratiquée,  9  fois  un 
diagnostic  erroné  avait  été  porté  avant  l'opération. 
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2°  Los  déplacements  du  foie  ont  été  groupés  récemment  par 
Prentiss  et  Martinet,  en  trois  classes  : 

A.  ANTÉ VERSION. — Le  bord  antérieur  du  foie  glisse  en  avant  et  en  bas, 
le  bord  postérieur  restant  en  place  mais  basculant  en  haut  et  en  avant. 

B.  DÉPLACEMENT  OBLIQUE.  —  Le  lobo  droit  reste  en  place  ou  descend 
un  peu,  pendant  que  le  lobe  gauche  descend  à  l'ombilic  ou  plus  bas. 

C.  DÉPLACEMENT  TOTAL.  —  G'cst  l'hépatoptose  vraic,  et  non  plus  le 
foie  mobile.  Rappelons  que,  dans  ce  cas,  le  foie  est  sépare  du  dia- 
phragme par  un  intervalle  plus  ou  moins  considérable. 

De  ces  trois  variétés,  c'est  la  première  qui  est  le  plus  fréquemment 
rencontrée.  Ces  foies  non  déplacés,  mais  déformés  et  basculés,  simu- 
lent à  s'y  méprendre  le  foie  hypertrophique,  car  leur  bord  inférieur 
est  abaissé,  leur  bord  supérieur  non  changé  de  place.  Mais  il  est  un 
caractère  que  l'on  ne  retrouve  jamais  dans  le  foie  hypertrophique, 
c'est  la  mobilité. 

3°  Mobilité.  —  Ces  foies  sont  mobiles,  non  pas  de  bas  en  haut  comme 
ceux  qui  sont  entièrement  ptosés,  mais  latéralement,  et  c'est  là  un  des 
meilleurs  signes  de  l'existence  du  lobe  flottant.  On  peut  souvent 
aussi  constater  une  mobilité  antéro-postérieure  que  l'on  décèle  de 
la  façon  suivante  :  en  déprimant  brusquement  la  paroi  abdominale 
avec  la  pulpe  des  doigt-,  il  est  facile  de  refouler  le  foie  en  arrièn;,  et 
cet  organe  revient  ensuite  en  avant  frapper  la  main  exploratrice, 
si  bien  qu'il  semble  osciller  autour  d'un  axe  transversal. 

Le  ballottement  antéro-postérieur  s'accentue  parfois,  au  point  que 
la  glande  vient  prendre  contact  avec  la  région  lombaire,  d'où  elle  est 
renvoyée  en  avant,  donnant  l'illusion  d'un  rein  déplacé.  Il  est  vrai 
qu'il  faut  se  méfier,  dans  ces  cas,  de  ia  coïncidence  fréquente,  mais  non 
fatale,  de  la  néphroptose  avec  l'hépatoptose. 

Enfin,  très  souvent,  la  mobilité  anormale  se  caractérise  par  ce  que 
Mathieu  appelle  la  mobilité  respiratoire.  Elle  s'observe  sur  le  malade 
en  position  horizontale  et  consiste  en  ce  que  le  foie,  normalement 
situé  pendant  l'expiration,  descend  de  façon  exagérée  pendant  l'ins- 
piration. Lorsque  le  prolapsus  est  assez  marqué,  ce  phénomène  est 
des  plus  net.  Il  suffit  de  mettre  la  main  sur  l'abdomen  pour  le  per- 
cevoir. Dans  les  cas  moins  accentués,  on  est  obhgé  d'user  du  pro- 
cédé de  palpation  de  Mathieu  ou  de  Glénard. 

Rappelons  que,  pour  ces  deux  auteurs,  tout  foie  caché  sous  les 
fausses  côtes  pendant  l'expiration  et  qu'on  peut  sentir  pendant 
l'inspiration,  doit  être  considéré  comme  ptosé. 

1°  \  -a  percussion  ne  donne  que  peu  de  renseignements,  dans  les  cas 
do  foies  partiellement  mobiles,  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  lobes  flot- 
tants. On  trouve  un  bord  inférieur  abaissé  à  des  degrés  divers,  mais 
la  limite  supérieure  reste  normalement  située.  Enfin  la  partie 
Uebovk,  Achabi)  et  Castaignb.  —  Tube  digoslil'.  III.  4 
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mobile  est  reliée  à  la  masse  principale  de  la  glande,  par  une  zone 

continue  de  matité.  ,  •  j-r 

Cependant,  d'après  Soupault,  il  peut  arriver  que  ces  foies  défor- 
més se  présentent  à  la  percussion  comme  l'hcpatoptose  vraie,  c'est- 
à-dire  avec  une  ligne  de  matité  supérieure  plus  ou  moins  abaissée. 
Mathieu  fait  aussi,  dans  son  Traité  des  maladies  de  l'e  tomac  et 
de  l'intestin,  une  courte  allusion  à  ces  foies  totalement  mobiles  par 
déformation. 

On  voit  donc  que,  de  l'hépatoptose  vraie  au  foie  simplement  mo- 
bile, la  chaîne  des  cas  intermédiaires  ne  présente  pas  de  solution  de 
continuité. 

5"  L'inspection  du  thorax  et  de  l'abdomen  révèle  un  état  très 
différent  de  celui  que  nous  avons  noté  dans  l'hépatoptose  vraie.  ^ 

L'examen  des  organes  abdominaux  autres  que  le  foie  décèle  moins 
souvent  des  déplacements  importants  coïncidant  avec  des  foies 
partiellement  mobiles,  que  dans  les  cas  d'hépatoptose  vraie.  Seule 
la  néphroptose  paraît  souvent  exister. 

Le  thorax  est  long,  à  angle  xiphoïdien  aigu,  à  périmètre  inférieur 
étroit,  et  cela  est  surtout  vrai  pour  les  foies  déformés  par  le  corset, 
et  présentant  de  ce  chef  un  lobe  flottant, 

La  paroi  abdominale  n'est  pas  nécessairement  dans  un  état  de 
flaccidité  et  de  relâchement  marqué.  En  particuher,  chez  beaucoup  de 
femmes  qui  ont  un  foie  déformé,  les  parois  sont  résistantes,  ne  présen- 
tant aucune  lésion  ni  de  la  peau  ni  des  parties  molles  sous-jacentes. 

6°  Les  signes  fonctionnels  sont  quelquefois  nuls  ou  se  bornent  à 
une  douleur  sourde  au  niveau  de  l'hypocondre  droit.  Dans  d'autres 
cas,  les  malades  accusent  des  douleurs  hépatiques,  ou  souffrent  de 
symptômes  gastriques  et  névropathiques,  communs  à  tous  les  cas 
d'entéroptose. 

On  peut  donc  classer  les  hépatoptoses,  d'après  les  troubles  fonctionnels, 
en  trois  groupes  principaux. 

Dans  un  premier  groupe  rentrent  les  cas  qui  ne  s'accompagnent 
d'aucun  symptôme  fonctionnel.  L'hépatoptose  est  alors  découverte 
par  hasard,  soit  par  le  malade  lui-même,  soit  par  le  médecin  au 
cours  d'un  examen. 

Dans  Je  second  groupe,  nous  rangeons  les  malades  qui  présentent 
des  troubles  fonctionnels  hépatiques  proprement  dits,  se  traduisant, 
dans  certains  cas,  par  une  douleur  presque  permanente  de  l'hy- 
pocondre droit,  avec  irradiations  vers  la  colonne  vertébrale  et  les 
omoplates  :  c'est  Vhépatalgie  du  foie  flottant.  Dans  d'autres  cas, 
on  constate  de  véritables  crises  de  colique  hépatique,  accompagnées 
quelquefois  de  sensation  de  plénitude  de  la  région  abdominale 
supérieure  et  de  dyspnée.  Les  cohques  peuvent  être  dues  soit  à  des 
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calculs  biliaires  qui  accompagnent  fréquemment  la  ptôse,  soit  à  la 
coudure  du  cholédoque,  soit  à  la  compression  par  les  organes  voisins. 

La  plupart  des  douleurs  du  foie  mobile  ont  un  caractère  commun 
des  plus  important.  On  les  soulage  beaucoup  en  se  plaçant  derrière 
le  malade  et  en  soulevant  avec  les  deux  mains  la  partie  inférieure  de 
l'abd  omen.  Une  ceinture  abdominale  bien  placée  fait  le  même  effet, 
i  Le  troisième  groupe  comprend  les  malades  atleints  de  iroubles 
fonctionnels  exlrahépaliques,  qui  peuvent  être  multiples.  Nous  signa- 
lerons particulièrement  la  dyspepsie,  et  plus  spécialement  la  dyspepsie 
hypochlorhjrdrique  avec  pesanteur  et  gonflement  après  les  repas,  sen- 
sation d'étouffement,  palpitations,  bouffées  de  chaleur,  tous  phéno- 
mènes qu'on  peut  aussi  bien  attribuer  à  l'entéroptose  concomitante 
qu'à  l'hépatoptose  même.  Plus  rarement  on  observe  des  gastralgies 
violentes,  des  vomissements  répétés  et  douloureux,  des  flatulences 
fréquentes  et  pénibles. 

La  constipation  opiniâtre,  avec  ou  sans  entérite  muco-membra- 
neuse  et  sable  intestinal,  fait  partie  du  tableau  de  la  maladie,  mais 
elle  est  due  plutôt  à  l'entéroptose  et  au  spasme  intestinal  qui  l'ac- 
compagne, qu'au  déplacement  du  foie  lui-même. 

Exceptionnellement,  on  a  observé  de  Vascite  due  à  une  difficulté 
de  circulation  dans  la  veine  porte,  ou  de  l'œdème  des  membres  infé- 
rieurs en  rapport  avec  une  coudure  de  la  veine  cave. 

Il  faut  surtout  insister  sur  les  troubles  nerçeux  qu'on  rencontre 
chez  presque  tous  les  malades  atteints  de  foies  mobiles  avec  ou 
sans  entéroptose  et  néphroptose.  Ces  troubles  nerveux  sont  ceux 
de  la  neurasthénie  :  céphalée  en  casque  avec  ou  sans  vertiges,  troubles 
oculaires,  bourdonnements  d'oreille,  asthénie  musculaire,  troubles 
mentaux  variés  consistant  en  phobies,  hypocondrie  et  conduisant 
à  la  morphinomanie. 

L'interprétation  de  ces  troubles  nerveux  varie  selon  les  auteurs  : 
pour  les  uns,  c'est  la  neurasthénie  qui  prime  tout.  Tout  neurasthé- 
nique s'aUmente  mal,  maigrit,  et  do  cet  amaigrissement  résulte 
une  moindre  résistance  des  divers  ligaments  suspenseurs  d'organes 
abdominaux  :  d'où  la  ptôse  du  foie,  du  rein,  de  l'intestin,  de  l'estOmac  ; 
et  ceci  est  si  vrai,  disent  les  partisans  de  cette  hypothèse,  que  si  le 
neurasthénique  engraisse,  tout  se  remet  en  place,  et  qu'en  revanche 
tout  sujet,  même  non  neurasthénique,  lorsqu'il  maigTit  beaucoup, 
présente  les  mêmes  ptôses.  Telles  sont  les  idées  directrices  de  l'en- 
seignement du  P^Dejerine.  Au  contraire,  d'autres  auteurs  pensent  que 
l'hépatoptose,  par  les  douleurs  et  modifications  nerveuses  qu'elle  cji- 
traîne,  engendre  directement  la  neurasthénie.  Ici  la  ptôse  hépatique 
est  cause,  tandis  que  là  elle  était  effet.  Certains  vont  même  plus  loin  et 
attribuent  à  l'hépatoptose  des  conséquences  plus. considérables  encore. 
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On  sait  en  effet  que,  pour  Glénard,  tout  foie  ptosé  est  plus  ou  moins 
altéré  dans  sa  structure  et  ses  fonctions.  Les  troubles  de  la  nutrition 
et  la  viciation  des  humeurs  qui  en  résulteraient,  engendreraient  tout 
le  groupe  des  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  qu'on  a 
l'habitude  de  ranger  dans  le  cadre  de  l'arthritisme.  Aussi  l'auteur 
propose-t-il  de  remplacer  ce  terme  par  celui  d'hépatisme. 

Diagnostic. 

"  Le  diagnostic  du  foie  mobile  est  assez  facile  et,  si  les  erreurs 
auxquelles  donne  lieu  cette  affection  sont  si  fréquentes,  c'est  qu'elle 
est  mal  connue  et  qu'on  n'y  pense  pas. 

L'hépatoptose  vraie,  foie  totalement  mobile,  est  facilement 
reconnaissable  :  ce  sont  les  cas  où  la  tumeur  abdominale  est  de 
volume  considérable,  où  la  mobilité  en  masse  de  l'organe  est  facile- 
ment perceptible,  où  la  matité  normale  de  l'hypocondre  droit  a  fait 
place  à  de  la  sonorité.  On  la  distinguera  facilement  du  foie  acci- 
dentellement abaissé  tel  qu'on  l'observe  chez  les  emphysémateux,  les 
malades  atteints  de  pleurésie,  de  tumeurs  solides  ou  rétro-hépatiques. 

L'hépatoptose  ne  sera  guère  confondue  avec  les  diverses  variétés 
d'hypertrophie  du  foie  où  l'organe  n'est  pas  mobilisable  par  la 
palpation,  où  la  matité  hépatique  remonte  plus  haut  que  norma- 
lement, refoulant  les  fausses  côtes  et  faisant  saillir  les  parties  supé- 
rieures de  l'abdomen.  Cependant,  lorsque  l'hépatoptose  est  peu 
prononcée,  elle  peut  être  prise  pour  de  l'hépatomégalie,  à  moins 
qu'on  ne  recherche  avec  soin  les  signes  classiques  usuels,  et  en 
particulier  la  mobilité. 

L'hépatoptose  partielle,  le  foie  à  lobe  flottant  prête  à  de  plus 
fréquentes  erreurs,  parce  que  la  masse  hépatique  principale  a  gardé  sa 
position  normale  et  que  les  dimensions  de  la  tumeur  flottante 
sont  plus  réduites. 

C'est  ainsi  que  l'on  prend  souvent  le  foie  mobile  pour  un  rein 
mobile  :  les  troubles  fonctionnels,  les  sensations  fournies  par  l'examen 
physique  sont  analogues.  D'ailleurs  les  choses  se  compUquent  habi- 
tuellement du  fait  que  la  néphroptose  se  surajoute  à  l'hépatoptose, 
ce  qui  rend  fort  difficile  l'examen  du  malade. 

Les  tumeurs  du  petit  bassin  qui  s'élèvent  plus  ou  moins  haut,  le 
kyste  de  l'ovaire  surtout, peuvent  prêter  à  confusion. L'interrogatoire, 
l'évolution  de  la  tumeur,  ses  coïncidences  pathologiques,  le  toucher 
vaginal  permettront  de  les  distinguer. 

Quelques  tumeurs  de  l'intestin,  du  côlon,  et  même  du  pylore 
jouissent  d'une  certaine  mobilité.  Elles  sont,  en  général,  peu  volu- 
mineuses; leur  position,  leur  absence  de  matité,  et,  dans  les  cas  dou- 
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teux,  l'insufflation  de  restomac  ou  de  l'intestin,  permettront  dans 
la  plupart  des  cas  .d'en  établir  la  localisation  exacte. 

Les  tumeurs  du  grand  épiplooii  sont  également  mobiles  dans 
tous  les  sens,  mais  séparées  du  foie  par  une  zone  sonore. 

Les  luniears  du  mésentère  sont  situées  en  arrière  du  paquet 
intestinal  et  jie  donnent  pas  de  matité. 

lu  erreur  la  plus  fréquente  consiste  à  laisser  inaperçu  un  foie  mobile. 
D'après  Glénard,  en  ne  comptant  que  les  faits  où  une  vérification 
matérielle  a  pu  être  faite  par  l'ouverture  du  ventre,  on  arrive  à  ce 
résultat  que,  dans  35  p.  100  des  cas,  le  foie  mobile  a  été  pris  pour 
une  autre  ptôse  viscérale. 

Anatomie  pathologique. 

Les  notions  anatomiques  que  nous  possédons  sur  cette  maladie 
sont  encore  rudiment  aires,  car  les  autopsies  restent  rares  et  les 
examens  au  cours  des  laparotomies  forcément  incomplets. 

I.  Hépatoptose  vraie.  —  On  a  observé  des  modifications  consi- 
dérables dans  la  situation  du  foie.  Celle  qu'on  a  le  plus  souvent 
observée  est  la  suivante  :  L'organe  est  très  descendu,  sa  face  supé- 
rieure demeurant  partiellement  au  contact  du  diaphragme  et,  pour 
le  reste  de  son  étendue,  devenant  antérieure,  tandis  que  le  bord 
tranchant  devient  inférieur.  Il  est  très  rare  qu'il  existe  une  grande 
descente  de  l'organe.  En  somme,  comme  le  font  remarquer  Terrier 
et  Auvray,le  foie  s'abaisse,  en  subissant  un  mouvement  de  bascule 
qui  porte  l'extrémité  du  lobe  droit  vers  la  ligne  médiane.  On  a  noté 
plus  rarement  un  renversement  presque  total  (Demarquay),  ou  des 
adhérences  fixant  le  viscère  en  position  vicieuse.  Dans  ces  autopsies, 
on  a  quelquefois  observé  aussi  diverses  Usions  de  l'appareil  suspenseur 
consistant  en  allongement,  amincissement  des  ligaments,  surtout  du 
ligament  coronaire,  mais  ces  lésions  ne  sont  nullement  constantes. 

IL  Foies  partiellement  ptosés  :  déformations  et  malforma- 
tions hépatiques.  —  Ce  qui  paraît  dominer,  dans  ces  cas,  ce  sont  les 
déformations  partielles  du  foie  qui  ont  été  notées  par  tous  les  auteurs. 

1"  Déformations  du  foie.  —  Les  sillons  accidentels  qui  siègent  sur 
la  face  supérieure  du  foie  sont  très  fréquemment  constatés  dans  les 
autopsies,  et  avaient  été  déjà  signalés  par  Cruveilhier.  On  peut  distin- 
guer des  sillons  costaux  et  des  sillons  diaphragmatiques. 

SILLON  COSTAL.  —  Il  siègo  sur  la  partie  antéro-latérale  du  lobe 
droit  :  il  est  transversal  ou  faiblement  oblique  dans  le  sens  .des  côtes, 
rl 'aspect  opalin,  cicatriciel  ;  le  plus  souvent  unique,  il  peut  quelquefois 
pourtant  se  répéter  deux  ou  trois  fois.  Jamais  on  ne  le  rencontre 
chez  l'enfant,  et  il  est  infiniment  plus  fréquent  chez  la  femme  que 
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chez  l'homme.  C'est  que  la  cause  de  ce  sillon,  qui  correspond  à  la 
septième  côte,  paraît  résider  uniquement  dans  la  constriction  exercée 
parle  corset.  Aussi  a-t-on  donné  à  de  tels  foies,  les  noms  de  foie  de 
constriction  ou  foie  cordé.  Ces  foies  sont  d'ordinaire  allongés  dans 
le  sens  vertical,  et,  pour  peu  que  le  sillon  soit  profond,  prennent 
l'aspect  d'un  saMier  à  deux  lobes  superposés  (foie  en  sablier). 

SILLONS  DiAPHRAGMATiQUES.  —  Indépendamment  de  la  précédente 


Fig.  18.  —  Sillons  de  la  face  convexe,  sur  un  foie  de  femme  déformé 

(Poirier  et  Charpy). 

déformation,  ou  conjointement  à  elle,  on  observe  parfois  d'autres 
sillons  qui  siègent  sur  la  face  supérieure,  surtout  du  côté  du  lobe 
droit.  Leur  direction  est  antéro-postérieure.  Ils  sont  généralement  au 
nombre  de  2  à  6  et  n'ont  pas  l'aspect  cicatriciel.  Ces  sillons  sont  dus 
à  des  plis  saillants  du  diaphragme,  d'où  leur  nom  de  sillons  diaphrag- 
matiques.  Il  est  vraisemblable  que  la  constriction  transversale  de 
la  poitrine,  sous  l'influence  du  corset,  en  est  aussi  la  condition  patho- 
génique  fondamentale.  Existe-t-il  d'autres  causes  de  ces  déformations, 
telles  que  le  rétrécissement  rachitique  du  thorax,  l'abaissement 
mécanique  du  foie  par  une  dyspnée  longtemps  prolongée,  xme  affection 
pleuro-pulmonaire,  une  collection  sus-hépatique  et  sous -diaphragma- 
tique?  Ce  sont  des  hypothèses  qui  ont  été  proposées,  mais  sans  preuve 
bien  convaincante. 

AUTRES  DÉFORMATIONS.  —  Eu  tout  cas,  OU  Comprend  si  l'on  admet 
le  rôle  de  la  constriction,  que  de  tels  foies  puissent  encore  être  défor- 
més dans  d'autres  sens.  Parfois  ils  sont  bombés  {foies  en  dôme)  et 
leur  diamètre  vertical  atteint  10  ou  11  centimètres.  Sur  leur  face  in- 
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férieuro,  la  vésicule  biliaire  pressée  transversalement  peut  être  proje- 
tée en  avant.  Le  lobule  de  Spiegel  se  pédiculîsc,  s'amincit  et  s'allonge. 
Sur  le  lobe  droit,  à  droite  de  la  vésicule,  une  portion  du  foie  au-dessous 
du  sillon  costal  se  détache,  se  mobilise  et  devient  un  lobe  accessoire 
appelé  lobe  de  Riedel,  parce  que  Riedel  a  montré  qu'il  coïncidait  fré- 
quemment avec  des  calculs  biliaires.  De  même,  sur  le  lobe  gauche, 
des  parties  atrophiées  se  transforment  en  appendices  membraneux 
qui  se  replient  en  tous  sens.  Chez  les  sujets  porteurs  de  telles  défor- 
mations, on  trouve  souvent  aussi  un  estomac  biloculaire  et  un  rein 
mobile. 

2''  Malformations  hépatiques.  —  Elles  portent  tantôt  sur  la 
totalité  de  la  glande,  tantôt  sur  un  ou  plusieurs  de  ses  lobes. 
Elles  ne  sont  d'ailleurs  pas  très  rares,  car  le  foie  est,  de  tous  les  vis- 
cères, celui  qui  y  est  le  plus  sujet. 

ATROPHIE  LOBAiRE.  —  On  pcut  obscrver  une  atrophie  du  lobe  droit 
dont  le  volume  devient  inférieur  à  celui  du  lobe  gauche,  ou  au  con- 
traire une  diminution  considérable  du  volume  de  celui-ci,  qui  se  réduit 
à  une  languette  insignifiante  et  parait  même  ne  pas  exister  :  dans 
ce  cas  le  lobe  droit  s'hypertrophie. 

LOBES  ACCESSOIRES.  —  Ce  sout  dos  prolongements  parenchyma- 
teux  amincis,  arrondis  ou  linguiformes,  de  grosseur  variable,  qui 
siègent  de  préférence  sur  la  face  inférieure,  et  ne  tiennent  ordinaire- 
ment au  foie  que  par  un  pédicule  conjonctif  où  l'on  voit  des  vasa 
aberrantia.  Rares  chez  le  fœtus,  ils  paraissent  surtout  fréquents  chez 
les  sujets  âgés.  Le  lobe  carré  semble  un  de  leurs  sièges  de  prédilection. 
Ils  se  rencontrent  aussi  dans  la  région  du  lobe  droit  ou  du  lobe 
gauche,  au-dessous  desquels  ils  flottent,  en  jouant  autour  de  la 
charnière  transversale  qui  les  relie  à  eux. 

FOIES  ACCESSOIRES.  —  Il  faut  reconnaître  que  cette  anomalie  est 
infiniment  plus  rare  que  les  rates  et  pancréas  surnuméraires.  Lors- 
qu'ils existent,  ce  sont  de  petits  amas  isolés  entre  les  feuillets  du  liga- 
ment suspenseur,  ou  rattachés  au  lobe  gauche  par  un  repli  péritonéal. 

LOBE  FLOTTANT.  —  Une  sculc  malformatiou  peut  acquérir  une  cer- 
taine importance  clinique.  Nous  voulons  parler  des  cas  où  l'un  des  lobes, 
soit  normaux,  soit  supplémentaires,  a  pris  un  certain  développement 
et  est  devenu  mobile:  c'est  le  lobe  flottant.  Cet  accident  est  le  plus 
souvent  réalisé  par  une  séparation  exagérée  entre  lobe  gauche  et  lobe 
droit,  ou  par  l'existence  d'un  lobe  droit  surnuméraire,  suspendu 
au-dessous  du  premiei'  grâce  à  une  charnière  transversale. 

3"  Anomalies  des  voies  biliaires.  —  La  vésicule  billaire 

peut  être  congénitalement  atrophique,  réduite  à  un  moignon  ou  à  un 
cordon.  Elle  peut  même  manquer  totalement,  ce  qui  s'observe  nor- 
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malcmcnt  sur  un  assez  grand  nombre  de  mammifères.  Lorsqu'elle 
manque,  il  n'en  résulte  aucun  trouble,  et  d'ailleurs  les  chirurgiens 
qui  pratiquent  la  cholécystectomie  ne  font  que  réaliser  cette  anomalie. 
D'autres  fois,  la  vésicule  biliaire  est  ectopiée  sur  la  face  supérieure, 
soit  congénitalement,  soit  par  suite  de  lésions  acquises.  Elle  se  replie 
alors  sur  le  bord  antérieur,  et  est  maintenue  à  la  face  supérieure  du 
foie  par  des  adhérences.  Enfin  il  existe  quelques  observations  de 
vésicules  transposées  à  gauche. 

Intérieurement,  on  trouve  assez  souvent  la  vésicule  divisée  en  deux 
ou  plusieurs  poches  communicantes.  Une  ou  plusieurs  de  ces  poches 
contiennent  alors  des  calculs,  car  cette  anomalie  est  souvent  acquise. 
Mais  à  côté  de  ce  cloisonnement  transversal,  il  existe  des  cas  de 
cloisonnement  longitudinal  qui  sont  congénitaux.  Porté  à  son  plus 
haut  point,  ce  cloisonnement  aboutit  à  la  duplicité  de  la  vésicule. 

Les  CONDUITS  BILIAIRES  sout.eux  aussi,  sujets  à  bien  des  anomalies. 
On  a  trouvé  parfois  des  canaux  directement  étendus  du  foie  à  la  vési- 
cule dans  laquelle  ils  vont  s'ouvrir,  ce  qui  n'empêche  pas  la  présence 
du  canal  cystique  ordinaire.  D'autres  fois, les  racines  du  canal  hépatique 
se  réunissent  très  bas,  et  à  leur  point  d'union  se  jette  le  cystique,  si 
bien  que  le  cholédoque  semble  naître  par  trois  branches. 

Le  cholédoque  lui-même  peut  être  cloisonné  partiellement  ou  totale- 
ment, ou  se  bifurquer,  la  branche  de  bifurcation  anormale  se  rendant 
à  l'iléon,  à  l'estomac  ou  au  pancréas.  Quelquefois  d'ailleurs  c'est 
l'orifice  unique  qui  se  place  en  ces  points  anormaux. 

ABSENCE  OU  OBLITÉRATION  CONGÉNITALE  COMPLÈTE  DU  CANAL  HÉPA- 
TIQUE ET  DU  CANAL  CHOLÉDOQUE.  —  Cette  anomalie  est  souvent 
accompagnée  d'absence  ou  d'atrophie  de  la  vésicule  biUaire. 
Elle  entraîne  un  ictère  foncé,  bientôt  terminé  par  la  mort,  dès  les 
premiers  jours  de  la  naissance.  Il  ne  faut  pas  confondre  ces  cas 
d'oblitération  par  vice  d'évolution,  avec  d'autres  oblitérations  con- 
génitales simples  du  cholédoque  ou  de  ses  affluents,  oblitérations 
qui,  elles  aussi,  entraînent  la  mort,  mais  qui  paraissent  devoir  être 
rapportées  à  une  inflammation  syphilitique  ou  banale,  survenue  pen- 
dant l'évolution  fœtale. 

Physiologie  pathologique. 

I.  Moyens  de  fixité  du  foie.  —  La  glande  hépatique  est  entourée 
dans  presque  toute  son  étendue  par  le  péritoine  qui,  par  l'accole- 
ment  de  ses  feuillets,  constitue  en  haut  le  ligament  suspenseur  où 
est  contenue  la  veine  ombilicale,  en  arrière  le  ligament  coronaire, 
aux  deux  extrémités  les  ligaments  triangulaires,  en  bas  le  petit 
épiploon  ou  épiploon  gastro-hépatique  qui  contient  les  vaisseaux  et 
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canaux  allant  au  hile.  L'ensemble  dos  replis  forme  une  croix  dont 
la  branche  verticale  serait  formée  par  le  ligament  falciformo,  la 
branche  horizontale  par  les  ligaments  coronaire  et  triangulaire. 

1"  IjO  ligament  falciforme  ou  LIGAMENT  suspENSEUR,  adhère 
on  avant  à  la  face  pi'ofondn  do  la  paroi  abdominale  et  au  di  i- 
pliragtnc,  depuis  l'ombilic  jusqu'au  centre  phréniquo.  ])c  là  il 
se  porte  sur  la  face  convexe  du  foie,  son  troisième  bord  restant  liJ)ro. 

)'.  cave 


Fig.  19.  —  Ligaments  périt.onL'aux  du  foie. 

La  direction  de  ce  ligament  est  très  oblique,  presque  horizontale. 
Observé  en  place,  il  paraît  couché  et  glisse  sur  le  foie,  <  empiétement 
incapable  de  le  soutenir,  car  il  permet  à  l'organe  une  mobihtc  de 
3  à  4  centimètres  en  tous  sens.  Seulement,  quand  le  foie  franchit  ces 
limites,  le  ligam^^nt  suspenseur  se  tend  et  arrête  l'incursion,  tant 
dans  le  sens  latéral  que  dans  l'antéro-postérieur.  Il  peut  donc  s'opposer 
à  un  mouvement  de  bascule  d'avant  en  arrière,  mouvement  qui  est 
souvent  celui  de  l'hépatoptose. 

2°   Los    LIGAMENTS  CORONAIRE  ET  TRIANGULAIRE    COnstitUCUt  le 

vrai  ligament  suspenseur.  I^e  premi3r  applique  fortement  le  foie  contre 
la  colonne  vertébrale  et  le  diaphragme.  Nous  avons  indiqué  en  étu- 
diant l'anatomie  descriptive,  comment  l'écartement  des  feuillets  du 
ligament  coronaire  permet  le  contact  direct  d'une  partie  du  bord 
postérieur  du  foie  avec  la  paroi  abdominale  postérieure.  A  droite  et 
à  gauche,  ses  feuillets  constituants  se  réunissent,  pour  former  les 
ligaments  triangulaires  droits  et  gauche. 

Le  système  des  ligaments  coronaire  et  triangulaire  permet  au  foie 
des  mouvements  de  bascule,  exécuté;  autour  d'un  axe  transversal. 
C'est  une  sorte  de  mouvement  do  charnière,  et  c'est  dans  ce 
mouvement  que  le  ligament  suspenseur  peut  exercer  rm  rôle 
d'arrêt. 
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30  L'ÉPI PLooN  GASTRo-HÉPATiauE  ne  Saurait  jouer  aucun  rôle  de 
soutien.  Mais,  par  contre,  il  est  vraisemblable  qu'en  transmettant  au 
foie  la  traction  de  la  masse  gastro-intestinale,  il  peut  contribuer  à 
l'abaisser. 

Tous  ces  ligaments  constituent  une  partie  de  l'appareil  de  sus- 
tension  du  foie,  mais  le  rôle  le  plus  important  à  cet  égard  revient, 
sans  conteste,  à  la  veine  cave  inférieure. 

4°  La  VEINE  CAVE  est  fortement  fixée  à  la  colonne  vertébrale  de  la 
quatrième  vertèbre  lombaire  jusqu'à  la  neuvième  dorsale,  puis, 
après  avoir  traversé  l'échancrure  que  lui  offre  le  bord  postérieur 
du  foie,  elle  franchit  le  diaphragme  auquel  elle  adhère  intime- 
ment, et  s'ouvre  dans  l'oreillette  droite.  Au  point  où  elle  traverse 
l'échancrure  hépatique,  elle  adhère  intimement  au  foie  et  reçoit, 
à  ce  niveau,  les  veines  sus-hépatiques  issues  du  parenchyme  même 
du  foie.  Elle  fixe  donc  fortem£nt  le  foie  d'une  part  à  la  colonne 
vertébrale,  d'autre  part  au  centre  phrénique,  et  l'efficacité  de  ce 
moyen  de  fixité  est,  d'après  les  expériences  de  Landau  et  de  Faure, 
très  supérieure  à  celle  des  ligaments  péritonéaux.  Pour  s'en  con- 
vaincre pleinement,  il  suffit  d'ailleurs  de  rappeler,  comme  l'a  fait 
Glénard,  larésistance  énergique  qu'oppose,  dans  les  autopsies, la  veine 
cave  inférieure  à  l'ablation  du  foie,  lequel  ne  peut  être  extrait  qu'après 
section  du  vaisseau. 

5°  APPAREIL  DE  SOUTIEN  DU  FOIE.  —  Cet  appareil  est  constitué  par 
les  organes  sous-jacents  (veine  ombilicale,  rein,  capsule  surrénale 
et  surtout  masse  gastro -intestinale).  Mais  les  anses  de  l'intestin, 
molles  et  mobiles,  ne  peuvent  jouer  leur  rôle  de  soutien  vis-à-vis 
du  foie  que  si  la  paroi  abdominale  est  résistante  ;  on  conçoit,  dans 
ces  conditions,  que  toute  infériorité  musculaire  de  la  paroi  puisse 
avoir  une  hépatoptose  comme  conséquence.  De  nombreux  auteurs, 
en  particulier  Landau,  Faure  et  Glénard,  ont  insisté  sur  ce  point. 

6°  L'enveloppe  fibreuse  entoure  le  foie  et  le  fixe  dans  sa  forme. 
Elle  est  constituée  par  une  condensation  du  tissu  conjonctif 
autour  du  foie,  et  double  la  face  interne  du  péritoine.  Mais  au 
niveau  du  hile,  tandis  que  le  péritoine  se  réfléchit  en  dehors,  la 
capsule  de  Glisson  accompagne  les  vaisseaux  à  l'intérieur  du  foie, 
leur  permettant  ainsi  un  certain  jeu,  et  c'est  ce  qui  expUque  pourquoi 
les  vaisseaux  portes  s'aplatissent  dés  qu'ils  sont  vides,  tandis  que 
les  veines  sus-hépatiques,  directement  adhérentes  au  parenchyme, 
restent  béantes  et  perméables.  C'est  ainsi  qu'elles  ne  s'aplatissent 
pas  sous  l'influence  du  vide  inspiratoire,  ce  qui  favorise  beaucoup 
la  circulation  du  sang  à  travers  le  foie. 

Cette  enveloppe  fibreuse  est  extensible,  mais  peu  élastique  ;  elle 
revient  difficilement  sur  elle-même,  quand  elle  a  été  distendue; 
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aussi  la  réplétion  insuffisante  du  parenchyme  par  le  sang,  de 
même  que  la  régression  rapide  d'une  hypertrophie  hépatique,  est-elle 
une  cause  d'affaissement  du  foie  (Glénard). 

De  tous  ces  moyens  de  fixité,  il  semble  bien  que  ce  soit,  comme 
le  soutient  Glénard,  la  masse  intestinale  qui  joue  le  rôle  le  plus' 
important  :  on  conçoit  dans  ces  conditions  que,  lorsque  la  pression 
exercée  par  la  masse  intestinale  diminue,  on  observe  en  môme 
temps  la  flaccidité  du  ventre  et  l'hépatoptose. 

II.  Causes  de  l'hépatoptose.  —  1°  La  diminution  de  la  tension 
IN TRA  ABDOMINALE  coustitue  uu  factouf  très  important  dans  la  pro- 
duction du  foie  mobile.  Il  est  certain  que  lorsqu'un  homme  obèse 
maigrit  rapidement,  le  foie  bascule  fréquemment  et  s'abaisse  ;  de 
même  après  un  accouchement,  après  une  ponction  d'ascite,  etc.  ; 
dans  tous  ces  cas,  à  la  brusque  diminution  du  conterm  abdominal 
s'ajoute  un  relâchement  de  la  paroi  abdominale  qui  joue  aussi  un 
rôle  très  important  dans  les  différentes  ptôses.  Toutefois,  pour  Glénard, 
c'est  moins  le  bon  état  de  la  paroi  antérieure,  que  la  tension  gazeuse 
intra-intestinale  qui  importe  à  la  statique  du  foie. 

Mais  il  est  évident  que  tous  les  cas  d'hépatoptose  ne  relèvent  pas 
de  ce  mécanisme.  II  y  a  des  foies  déformés  ou  flottants,  sans  que  la 
tension  intra-abdominale  soit  cliniquement  diminuée.  Pour  ces  cas, 
il  faut,  comme  l'a  montré  Faure,  chercher  une  autre  explica- 
tion. 

2°  La  FAIBLESSE  DES  LIGAMENTS  DU  FOIE  a  été  regardée  comme  une 
cause  de  foie  flottant,  par  toute  une  série  d'auteurs.  II  est  difficile  d'at- 
tribuer une  grande  importance  à  ce  facteur,  étant  données  d'une  part  la 
rareté  des  cas  où  l'on  constate  dans  les  autopsies  l'absence  ou  l'allon- 
gement de  ces  ligaments,  et  d'autre  part  leur  faible  importance  comme 
moyens  de  fixité.  Toutefois,  quand  cette  faiblesse  ligamenteuse  se 
joint  à  une  atonie  de  la  paroi  abdominale, il  y  a  là  réunies  deux  causes 
importantes  d'hépatoptose.  Et  cela  se  présente  assez  fréquemment, 
chez  des  malades  que  l'on  peut  regarder  comme  atteints  d'une  mala- 
die congénitale  (Tuffier),  caractérisée  par  l'infériorité  des  différents 
tissus.  Ce  sont  des  sujets  qui  ont  fréquemment  des  pieds  plats,  des 
hernies,  des  reins  flottants,  des  dilatations  d'estomac,  de  l'hépa- 
toptose, etc. 

S^LacoNSTRicTioN  THORACiQUE  exercée  par  le  corset,  joue  certaine- 
ment un  rôle  dans  la  production  de  quelques  cas  d'hépatoptose.  C'est  un 
fait  qu'ont  admis  Richet,  Hayem  et  Lion,  et  qui  explique  la  coïnci- 
dence fréquente  des  thorax  étroits  et  de  l'hépatoptose.  Comme  le 
fait  remarquer  Jean-Charles  Roux,  au  point  où  porte  le  segment 
le  plus  étroit  du  corset  se  trouvent  trois  organes  :  la  rate,  le  foie  et 
l'estomac;  et,  si  la  rate  reste  solidement  fixée  à  la  paroi,  en  général 
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l'estomac  prend  une  disposition  absolument  verticale,  et  le  foie 
se  déforme  et  s'allonge. 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  tous  les  cas  d'hépatoptose  soient  dus  à  la  cons- 
triction  par  le  corset,  mais  il  y  a  là  un  élément  étiologique  qu'il  ne 
faut  pas  rejeter,  tout  en  reconnaissant  que  ce  facteur  agit,  d'autant 
plus  que  le  sujet  a  des  tissus  plus  flasques  et  se  rapproche  de  lu  caté- 
gorie des  malades  dont  nous  avons  parlé  dans  le  paragraphe  précé- 
dent. D'ailleurs,  pour  beaucoup  d'auteurs,  le  corset  ne  mobilise  le 
foie  que  parce  qu'il  le  déforme.  Cette  hypothèse  se  comprendra 
quand  nous  aurons  exposé  la  théorie  hépatique  de  l'hépato- 
ptoso. 

4°  La  THÉORIE  HÉPATIQUE  a  été  soutenue  par  Glénard,  pour  lequel 
le  premier  stade  de  l'hépatoptose  est  une  hypertrophie,  tantôt  bi- 
lobaire,  tantôt  monolobaire,  et  sous  la  dépendance  d'un  état 
toxi-infectieux  ou  d'un  traumatisme  ;  dans  un  second  stade,  il  y  a 
régression  de  l'hypertrophie,  mais  le  foie  reste  ptosé. 

L'action  décisive  des  déformations  hépatiques  sur  la  mobilité  anor- 
male du  foie  a  été  aussi  admise  par  Hertz  (de  Copenhague),  ainsi 
que  par  Hayem  et  Lion.  Mais  ces  auteurs  ont  surtout  pensé,  que  les 
déformations  hépatiques  sont  en  rapport  avec  l'action  constrictive 
du  corset  ou  des  cordons  de  jupe.  Glénard  croit  au  contraire  que, 
sur  un  foie  normal,  le  corset  ne  saurait  agir,  car  sa  constriction 
porte  trop  bas.  Il  faut  que  le  foie  soit  ptosé  pour  que  le  corset  puisse 
y  marquer  son  sillon,  et,  si  le  foie  est  ptosé,  c'est  qu'il  était  antérieu- 
rement malade.  Cette  théorie  des  altérations  pathologiques  préalables 
créant  une  déformation  partielle  du  foie  a  été  admise  par  Riedel, 
Terrier  et  Beaudoin,  Terrier  et  Auvray.  Il  est  incontestable,  en  effet, 
que  le  tiraillement  par  une  vésicule  biliaire  malade,  ou  par  une 
tumeur  de  voisinage,  peut  créer  des  déformations  partielles  qui 
forment  un  lobe  flottant.  La  meilleure  preuve  en  est  que  l'ablation 
de  la  vésicule  malade  peut  être  suivie,  dans  ces  cas,  de  la  disparition 
du  lobe  flottant.  Mais  on  sait  que  Glénard  ne  borne  pas  là  le  rôle  des 
actions  pathologiques.  Nous  avons  indiqué,  en  étudiant  les  hyper- 
trophies lobaires,  quelle  fréquence  cet  auteur  accorde  à  de  telles 
lésions.  Les  expériences  de  Glénard  et  Siraud  ont,  sans  aucun  doute, 
montré  que  certains  cas  d'hépatoptose  sont  dus  à  ce  mécanisme. 
Mais  il  serait  très  exagéré  de  faire  intervenir  cette  unique  patho- 
génie. Aussi  faut-il  distinguer  les  cas  de  foies  flottants  qui  peuvent 
être  dus  à  diverses  déformations  du  foie  (constriction  du  corset,  hy- 
pertrophie lobaire,  tumeurs  de  voisinage)  et  l'hépatoptose  vraie  qui 
paraît  être  liée  soit  à  une  insuffisance  de  l'appareil  de  suspension, 
soit  au  fléchissement  de  l'appareil  de  soutien. 
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Traitement. 

Le  traitement  médical  a  pour  but  de  parer  aux  accidents 
directement  placés  sous  l'influence  de  l'hépatoptose.  Le  médecin 
devra  se  rappeler  que,  d'une  part,  le  foie  mobile  est  souvent  la  con- 
séquence d'un  mauvais  état  de  la  nutrition  générale,  que  d'autre 
part  certains  troubles  névropathiques  n'éclatent  guère  que  chez  les 
individus  prédisposés  par  leur  mauvais  état  général,  et  qu'on  devra 
donc  surveiller  de  très  près. 

Pour  remédier  directement  aux  accidents  provoqués  par  le  dépla- 
cement de  la  glande,  on  peut  user  de  plusieurs  moyens.  Il  est  souvent 
utile,  au  début  de  la  cure,  de  prescrire  le  repos  au  lit  pendant  dix  à 
quinze  jours.  Ainsi  diminuent  les  douleurs  et  se  calme  l'état  nerveux. 
Pour  remédier  à  l'hypotonicité  de  la  paroi  abdominale,  on  aura 
recours  à  une  ceinture  hypogastrique.  Les  meilleures  sont  celles 
qui  soutiennent  non  seulement  le  foie,  mais  toute  la  masse  intesti- 
nale. Elles  doivent  être  assez  hautes,  très  souples,  peu  baleinées, 
bien  rembourrées  dans  le  bas  où  doit  être  exercée  une  forte  pression, 
très  lâches  dans  le  haut.  Sur  les  côtés,  il  peut  être  bon  de  les 
échancrer,  afin  qu'elles  s'adaptent  mieux  au  squelette.  Toujours 
la  ceinture  doit  être  mise  en  place  alors  que  le  malade  est  dans  le 
décubitus  dorsal,  et  que  les  organes  ne  sont  pas  descendus  dans  la 
cavité  abdominale. 

En  général,  le  port  d'une  ceinture  bien  faite  amène  un  réel  soulage- 
ment. Les  malades  éprouvent  un  véritable  bien-être  et  ultérieure- 
ment ne  peuvent  plus  se  passer  de  leur  appareil. 

Le  traitement  chirurgical  comporte  des  indications  restreintes, 
11  est  indiqué  quand  la  mobilité  du  foie  étant  considérable,  la  réduc- 
tion parfaite  devient  impossible,  ou  quand  les  troubles  fonctionnels 
sont  très  graves  et  ne  cèdent  pas  aux  moyens  médicaux. 

D'ailleurs,  ces  indications  se  présentent  rarement,  et  si  on  lit  les 
observations  de  foie  mobile  dans  lesquelles  il  est  fait  mention  de  l'in- 
tervention chirurgicale,  en  voit  que,  bien  souvent,  celle-ci  a  été  pra- 
tiquée par  suite  d'une  erreur  de  diagnostic,  la  laparotomie  faite  pour 
une  autre  cause  ayant  amené  la  découverte  d'un  lobe  flottant.  La 
statistique  de  Terrier  et  Auvray  est  d'ailleurs  excellente.  Ils  indiquent, 
sur  7  cas  de  lobes  flottants  traités  chirurgicalement,  7  guérisons  ; 
et  sur  15  cas  d'hépatoptose  totale,  11  guérisons,  2  améliorations, 
2  morts. 
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STRUCTURE  DU  FOIE 

Le  foie  du  fœtus. 

Le  foie  se  développe  aux  dépens  d'une  évagination  de  la  paroi 
antérieure  du  duodénum,  qui  se  fait  dans  le  mésogastre  antérieur 
vers  la  troisième  semaine.  De  cette  évagination  naît  le  foie  par 
deux  bourgeons,  tm  supérieur  glandulaire,  un  inférieur  cystique; 
les  deux  bourgeons  resteront  unis  par  deux  pédicules  qui  consti- 
tueront les  canaux  cystiques  et  hépatiques.  Au-dessous  de  l'ébauche 
du  foie,  le  même  bourgeon  fournit  celle  du  pancréas. 

Le  foie  se  constitue  dans  un  premier  stade,  véritable  glande  biliaire, 
par  la  prolifération  du  bourgeon  épithélial  glandulaire,  lequel  englobe 
la  veine  omphalo-mésentérique,  tandis  que  celle-ci,  de  son  côté, 
entoure  les  lobules  biliaires  par  de  nombreux  vaisseaux, 
■  Le  foie  forme,  à  ce  moment,  une  masse  volumineuse  dans  le  méso- 
gastre antérieur.  Au-dessus  est  le  cœur,  dont  le  foie  va  être  bientôt 
séparé  par  le  développement  du  diaphragme;  au-dessous  les  anses 
intestinales  ;  en  avant  la  paroi  abdominale  à  laquelle  la  glande  adhère 
très  fortement. 

La  structure  définitive  est  acquise  par  un  remaniement  complet 
de  la  glande  qu'effectuent  les  vaisseaux,  tandis  que  les  gros  troncs 
veineux  arrivent  peu  à  peu  à  leur  disposition  normale,  en  s'atro- 
phiant  sur  certains  segments,  en  se  développant  sur  d'autres  points. 

C'est  à  ce  moment  que  les  ligaments  du  foie  se  constituent  : 
le  ligament  suspenseur  prend  naissance  par  décollement  pro- 
gressif de  la  glande  d'avec  la  paroi  abdominale  antérieure,  décollement 
qui  s'arrête  seulement  au  niveau  de  la  veine  ombiUcale  gauche, 
laissant  persister  un  mince  feuillet  sagittal.  Le  hgament  coronaire 
se  constitue  par  le  décollement  progressif  du  foie  et  du  diaphragme, 
décollement  qui  s'arrête  suivant  une  ligne  transversale  située 
entre  les  deux  veines  sus-hépatiques. 

Le  mésogastre  postérieur  enfin  se  sépare  en  deux  lames  sagittales, 
par  l'apparition  de  la  cavité  hépato-entérique  qui  se  constitue  par 
clivage  à  son  intérieur.  Des  deux  lames  formées,  la  gauche  allant 
du  bord  ventral  de  l'estomac  à  la  face  dorsale  du  foie,  formera  le 
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petit  épiploon  qui  se  placera  transversalement,  entraîné  par  la 
torsion  de  TestomacLa  lame  droite,  dans  laquelle  va  se  développer 
la  veine  cave,  formera  ce  que  certains  auteurs  ont  appelé  le  méso- 
hépato-cave. 

Le  joie  se  développe  inégalement  à  partir  de  la  seconde  moitié  de  la 


Cxcum 


V.  ombit. 


Cordon 


FiK.20.  —  Siluation  du  l'oie  sur  un  lœtus  à  la  dix-nouvicmo  ou  vinglicmu  seniainu. 


grossesse.  Certaines  parties  s'atrophient,  et  ce  seraient  les  canaux 
biliaires  de  ces  parties  qui  formeraient,  d'après  quelques  auteurs,  les 
vasa  aherrantia. 

Enfin,  à  la  iiaissancc,  la  circulation  pulmonaire,  se  substituant  à 
la  circulation  placentaire,  le  foie  perd  une  partie  du  volume  qu'il 
occupait  dans  le  ventre  de  l'enfant,  et  qui  était  considérable,  par 
rapport  aux  autres  organes. 

Nous  ne  décrirons  pas  plus  en  détail  le  développement  du  foie 
et  des  voies  biliaires,  ne  voulant  retenir  à  ce  sujet  que  la  notion 
essentielle  qui  peut  servir  d'introduction  à  l'étude  de  la  physiologie, 
r^jur  les  détails,  nous  renvoyons  au  livre  de  Gilbert  et  Carnot  sur 
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les  Fonctions  hépatiques.  Nous  leur  emprunterons  seulement  leurs 
conclusions,  qui  sont  les  suivantes  : 

L'organe  hépatique  subit  au  cours  de  Yévoluiion  phylogénique 
des  variations  anatomiques  et  fonctionnelles  telles  que,  primitive- 
ment glande  digestive,  puis  glande  à  la  fois  digestive  et  sanguine, 


Fig.  21.  —  Coupe  sagittale  d'un  embryon 
humain  long  de  3  millimètres.  —  I,  intestin 
avec  son  diverticule  ou  bourgeon  «  liépa- 
Uquc  n  DH  s'enfonçant  dans  le  bour- 
relet hépatique  BH;  Pw,  pédieule  de  la 
vésicule  ombilicale  ;  ST,  seplum  Irans- 
versum  formant  le  plancher  de  la  cavité 
péricardique  d'où  le  cœur  a  été  enlevé  ; 
VOG,  veine  ombilicale  gauclie  ;  VwG,  veine 
omphalo-mésentérique  gauche  ;  SC,  sinus 
de  Cuvier  ;  SR,  si7ius  reuniens  (d'après 
Kollmann). 


Fig.  22.  —  Le  l'oie  se  développe  au 
point  de  convergence  des  vais- 
seaux qui,  revenant  des  surfaces 
d'absorption,  aboutissent  à 
l'oreillette  droite.  —  Vw,  veine 
omphalo-mésentérique  revenant 
de  la  vésicule  ombilicale  chez 
l'embryon  ;  VO,  veine  ombilicale 
revenant  de  i'ailantoïde-placenta 
chez  le  fœtus  ;  VM,  veine  enté- 
rique  ou  veine  porte  revenant 
de  l'intestin  chez  le  nouveau-né 
(Gôraudel). 


il  devient,  d'une  façon  prédominante  chez  les  animaux  supérieurs, 
à  la  suite  de  l'individualisation  du  pancréas,  une  glande  vasculaire 
sanguine  à  sécrétion  interne. 

L'évolution  ontogéniquc  copie  et  condense  ici,  comme  partout, 
l'évolution  phylogénique.  On  voit  en  effet,  chez  les  animaux  supé- 
rieurs, le  foie  naître  par  un  bourgeon  de  l'intestin  moyen  (rappelant 
le  foie  de  VAmphioxus  et  de  nombreux  invertébrés),  puis  se  ramifier 
en  glande  tubulée  avec  un  axe  canaliculaire  (rappelant  le  foie  tubulé 
des  Amammamcliens),  puis  enfin  subir  un  important  remaniement 
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vasculaire  qui  l'oriente  autour  d'un  axe  sanguin,  la  veine  efférente 
sus-hépatique  (foie  du  porc).  Puis  toute  orientation  anatomique 
autour  des  canaux  excréteurs  et  même  des  vaisseaux  s'efface  pro- 
gressivement, par  la  production  de  nouvelles  anastomoses  qui  donnent 
l'individualité  non  plus  au  lobule,  mais  à  la  cellule  (foie  de  l'homme). 

L'évolution  ontogénique,  comme  l'évolution  phylogénique,  con- 
cluent les  auteurs,  nous  montre  donc  trois  grandes  étapes  de  déve- 
loppement anatomique  répondant  à  trois  modes  prédominants  de 
fonctionnement  physiologique  :  le  foie  est  d'abord  intestinal,  puis 
biliaire,  et  enfin  sanguin  ;  il  est  tout  cela  à  la  fois  chez  l'homme,  et 
la  cellule  hépatique  résume,  à  elle  seule,  son  histologie  et  sa  physio- 
logie (1). 

Structure  du  foie. 

I.  —  La  cellule  hépatique  à  l'état  isolé. 

La  cellule  hépatique  constitue  l'élément  noble  du  foie  :  elle 
apparaît,   d'après    Hering,   comme    un   polyèdre   à   huit  faces 


Fig.  23.  —  Foie  de  lapin  (Ralhery). 
Cellules  en  «  état  granuleux  ».  Fis. 
au  liq.  J  de  Laguesse.  Color.  Galeotti. 


Fig.  24.  —  Cellule  hépatique  en 
état  granuleux  (Rathery), 


quelquefois  réguhères,  plus  souvent  irrégulières,  mais  de  diamètres 
égaux. 

(1)  GÈRAUDEL  dans  .son  livre  récent  sur  le  «  Parenchyme  hépatique  »,  auquel 
nous  empruntons  une  série  de  figures,  a  été  amené  à  conclure  que  «  le  tissu  hépa- 
tique n'est  pas,  comme  le  bourgeon  biliaire,  un  dérivé  direct  entodermique.  à  type 
épithéhai,  mais  un  dérivé  mésodermique  à  type  paronchymateux  construit  sur  le 
plan  très  simple  d'un  réseau  de  travées  cellulaires,  intriqué  avec  un  réseau  d'es- 
paces vasculaires  ».  Cette  notion  d'anatomie  normale,  d'après  laquelle  le  paren- 
chyme hépatique  et  les  voies  biliaires  constituent  deux  formations  de  valeur 
morphologique  distincte,  devrait,  d'après  Géraudel,  dominer  toute  l'étude  des  dévia- 
tions morphologiques  du  loic,  mais  c'est  une  notion  qui  mériterait  d'ôtre  bien  prou- 
Tée  anatomiquement,  avant  qu'on  en  puisse  tirer  des  conclusions  analomo-cliniques. 
Debove,  AcHAnD  et  Gastaione.  —  Tube  digestif.  III.  b 
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lo  Le  NOYAU  est  arrondi,  vésiculeux,  se  colorant  faiblement  par 

les  réactifs:  nucléaires.  .  .  •  .  . 

2°Le  PROTOPLASMA  part  du  noyau  sous  forme  de  travées  délicates  qui 
dessinent  des  mailles,  à  l'intersection  desquelles  soat.des  granulations. 
.Ces  mailles  radiées  vont  rejoindre,  à  la  périphérie  de  chaque  cellule^ 
une  mincë  bordure  constituée  par  une  lame  de  protoplasma  ho.mogène, 
sans  granulations  ni  vacuoles.  C'est  cette  lame  qui  limite  la  cellule, 
car  il  n'y  a  pas  de  membrane  d'enveloppe.  Le  protoplasma  lui-mêmé 
comporte  deux  éléments  différents  :  ce  sont  d'Une  part  une  substance 


Fig.  25.  F'S-  20. 

Cellules  hépatiques  en  état  granuleux  (Ralhery). 


hyaline,  et  d'autre  part  une  substance  filamenteuse,  formant 
comme  un  réseau.  Aux  points  de  rencontre  des  filaments,  il  exis- 
terait des  corpuscules  arrondis  qui,  d'après  des  recherches 
récentes  d'Arnold,  constitueraient  les  centres  sur  lesquels  se  dépo- 
seraient, au  cours  des  manipulations  histologiques,  tous  les  corps 
contenus  en  excès  dans  les  cellules  hépatiques,  si  bien  que,  d'après  cet 
auteur,  non  seulement  les  granulations  glycogéniques,  mais  toutes  celles 
que  contient  la  cellule,  ne  seraient  que  des  artifices  de  préparation. 

On  doit  pourtant  continuer  à  les  décrire,  car  même  en  admettant  que, 
dans  la  cellule  vivante,  les  substances  en  question  n'existent  pas  sous 
forme  de  granulations,  il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que  leur  présence 
constitue  un  fait  intéressant  pour  la  physiologie  hépatique,  et  leur 
précipitation  granuleuse  permet  d'étudier,  grâce  aux  réactions  histochi- 
miques,  un  certain  nombre  des  produits  de  l'activité  cellulaire  du  foie. 

On  admettait  autrefois,  et  tous  les  livres  classiques  le  répètent  encore 
à  l'heure  actuelle,  que  la  cellule  hépatique  peut  présenter  des  aspects- 
variables,  suivant  que  l'animal  sacrifié  est  en  pleine  période  diges;- 
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tivc  OU  en  état  d'inanition.  On  croyait  que  dans  les  périodes  de  jeûne 
la  cellule  est  trouble,  mal  délimitée,  à  noyau  peu  distinct,  pleine  de 
granulations  pâles  qui  représentent  les  matériaux  de  la  sécrétion 
biliaire.  Au  contraire,  on  pensait  que,  dans  les  périodes  digestivcs, 
les  cellules  sont  volumineuses,  à  parois  nettes  avec  un  noyau  très 
visible,  et  que  la  réaction  iodo-iodurée  y  montre  la  présence  de 
glycogène  en  abondance.  On  admettait  ainsi  deux  phases,  en  quelque 
sorte  opposées,  dans  l'activité  cellulaire  :  phase  bihgénique,  phase 
glycogenique.  Cette  description  paraît,  à  l'heure  actuelle,  bien  sché- 


'9 


Fig.  27.  —  Foie  de  lapin  (Ratliery).  Cellules    Fig.  28.  —  Cellule  hépatique  en  «  étal 
en  «  état  clair  ».  Fixation  au  Lindsay.  clair  »  (Rathei'y).. 

Coloration  Galeotti. 


matique,  et  l'on  "doit  se  contenter  de  décrire  deux  espèces  de  cellules, 
les  unes  claires,  les  autres  sombres  ou  granuleuses,  mais  l'on  n'est 
pas  d'accord  sur  la  nature  de  chacune  d'elles,  malgré  les  travaux  de 
Gilbert  et  Jomier,  de  Bernard  et  Lœderich,  de  Fiessinger.  Nous  avons 
pour  notre  part  tendance  à  accepter  les  conclusions  de  Rathery  (1). 

3°  L'ÉTUDE  DES  GRANULATIONS  DE  LA  CELLULE  HÉPATIQUE,  c'ost- 

à-dire  des  produits  d'élaboration,  doit  porter  sur  le  glycogène,  les 
pigments  et  la  graisse. 

A.  Glycogène.  —  Claude  Bernard  croyait  que  le  glycogène  se  trouve 
à  l'état  de  granulations  dans  la  cellule  hépatique.  En  réalité,  cette 

(1)  Rathehv  s'est  élevé  récemment  contre  l'opinion  des  auteurs  qui  admettent 
que  l'état  clair  représente  l'aspect  normal  exclusii'  des  cellules  hépatiques.  L'élat 
granuleux  est  constaté  clia(iuc  l'ois  qu'on  s'est  servi  pour  l'élude  d'une  cellule 
normale  du  l'oie  du  fixateur  J  de  Lagucsso  avec  coloration  de  Galeotti.  Il  est  donc 
indispensable  d'apré.s  iiatiiery,  dans  toute  étude- histo-pliysioiogique  de  la  cellule 
hépatique,  de  tenir  compte  de  l'état  granuleux. 
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substance  n'apparaît  sous  forme  de  grains,  que  si  le  foie  a  été  fixé 
dans  l'alcool  fort;  physiologiquement,  selon  1  expression  de  Renaut, 
il  se  comporte  vis-à-vis  du  protoplasma,  tout  comme  un  liquide  siru- 
peux qui  gonfle  une  éponge.  .x,  i  • 

Sa  recherche,  dans  les  cellules  hépatiques  normales  ou  pathologiques, 
peut  être  du  plus  haut  intérêt  ;  aussi  est-il  nécessaire  de  savoir,  pour 
mener  à  bien  cette  étude,  que  les  cellules  hépaliques  se  débarrassent 
de  leur  glycogène  après  la  mort,  mais  dans  un  délai  variable  suivant 

les  époques  de  l'année,  et  beau- 
coup plus  rapidement  l'été 
que  l'hiver.  Ceci  explique, 
comme  l'a  justement  fait  re- 
marquer Renaut,  que,  sur  les 
cellules  hépatiques  du  cada- 
vre, on  ne  voit  jamais  le  ré- 
seau protoplasmique  et  qu'on 
ne  constate  pas  les  réactions 
du  glycogène. 

De    même,    les  fixateurs 
usuels  (le  hquide  de  Muller 
en  particuher)  dissolvent  le 
glycogène.  L'alcool,  au  con- 
traire, le  coagule;  l'éther  ne 
le  dissout  pas.  Connaissant 
ces  propriétés  principales  du 
glycogène,  on  pourra  prati- 
quer des  coupes  de  foies  nor- 
maux ou  pathologiques,  pour 
faire  l'étude  de  sa  distribu- 
tion.  Il  suffira  de  prélever, 
aussitôt  que  possible  après  la  mort,  des  fragments  de  la  glande  ayant 
de  2  à  5  millimètres  d'épaisseur,  et  de  les  plonger  directement  dans 
l'alcool  absolu,  de  telle  façon  que  le  fragment  soit  suspendu  à  la 
partie  supérieure  du  Uquide  et  qu'il  soit  pénétré  de  toutes  parts.  La 
fixation  sera  ainsi  très  rapide  ;  on  fera  ensuite  des  mclusions  au 
collodion  par  les  procédés  habituels.  Les  préparations  sont  alors 
reçues  dans  un  cristallisoir  rempli  d'alcool  absolu,  pour  éviter  le 
contact  des  coupes  avec  des  hquides  capables  de  dissoudre  ou 
d'altérer  le  glycogène.  A  peine  disposées  sur  les  lames,  les  coupes 
doivent  subir  une  demi-dessiccation  pour  assurer  leur  adhérence  et 
les  débarrasser  de  leur  excès  d'alcool.  Puis  on  fait  agir  sur  elles  une 
solution  de  gomme  iodée  :  on  reconnaît  alors  le  glycogène  à  sa 
coloration  brun-acajou,  se  détachant  sur  un  fond  jaune  uniforme. 


Fig, 


29.  —  Foie  de  chien  nourri  avec  des 
pommes  de  terre  et  du  sucre. 
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Par  l'emploi  de  cette  méthode,  on  se  rendra  compte  des  variations 
du  glycogène,  à  l'état  physiologique  et  pathologique.  Disons  simple- 
ment ici'^que  la'^quantité  de  glycogène  est  très  variable,  selon  les 
animaux  et  selon  leur  état  de  nutrition.  Ranvior,  en  opérant  sur  le  rat, 
a  montré  qu'après  quarante-huit  heures  de  jeûne,  il  ne  reste  plus  de 
glycogène  dans  les  cellules  hépatiques  :  les  mailles  protoplasmiques 
sont  alors  distendues  par 
un  liquide  de  remplace- 
ment, qui  n'a  ni  les  réac- 
tions du  glycogène, ni  celles 
de  la  graisse.  Il  semble 
donc  que  le  glycogène  pren- 
ne naissance  sur  place, 
aux  dépens  des  substan- 
ces fournies  par  la  diges- 
tion, et  dans  des  vacuo- 
les qui,  en  dehors  des 
périodes  nutritives,  sont 
remplies  par  un  hquide 
aqueux. 

Si,  pendant  le  jeûne,  le 
glycogène  tend  à  disparaî- 
tre, en  revanche,  pendant 
la  digestion,  il  devient  fort 
abondant.  C'est  environ 
six  heures  après  le  début 
de  celle-ci,  que  des  modi- 
fications commencent  à  se  manifester  dans  la  cellule  hépatique 
qui  devient  turgescente.  Au  bout  de  douze  heures,  la  cellule  atteint 
son  maximum  de  turgescence,  les  granulations  glycogéniques  de- 
viennent si  abondantes  qu'elles  cachent  le  réseau  protoplasmique. 
Elles  forment  de  grosses  gouttes  d'une  substance  claire,  brillante, 
que  le  sérum  iodé  colore  en  brun-acajou.  En  somme,  on  voit  que 
la  cellule  hépatique,  pendant  les  douze  premières  heures  de  la  di- 
gestion, fabrique  du  glycogène,  et  l'on  est  amené  naturellement  à  con- 
clure que,  pour  fournir  ce  produit,  la  cellule  utilise  les  aUments 
assimilés  au  cours  de  la  digestion. 

De  dix-huit  à  vingt-quatre  heures  après  la  digestion,  la  cellule 
a  repris  l'aspect  granuleux  que  nous  avons  décrit  précédemment. 

Chez  le  lapin,  l'infiltration  glycogénique  existe  dans  les  cellules 
qui  entourent  la  veine  centrale,  tandis  que  chez  le  chien  et  aussi 
chez  l'homme,  comme  Brault  l'a  signalé  au  cours  de  certaines  cir- 
rhoses, le  glycogène  s'oriente  constamment  autour  de  l'espace  porte. 


Fiff.  30. 


—  Foie  de  chien  soumis  à  l'inanition 
depuis  67  heures. 
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Là  région  du  foie  qui  en  contient  le  plus,  est  toujours  la  zone  sous- 
jacente  au  péritoine  ;  on  en  trouve  encore  là,  quand  tout  le  reste 
du!  parenchyme  en  est  dépourvu. 

Au  point  de  vue  de  la  variation  de  la  richesse  glycogénique  selon 
les  régimes,  Gilbert  et  Jomier  ont  fait  les  constatations  suivantes  : 
dans  les  régimes  gras,  le  foie  n'offre  qu'une  richesse  médiocre  en  gly- 
cogène;  celui-ci  est  plus  abondant  dans  le  régime  carné;  plus  abon- 
dant encore  dans  le  régime  de  la  lactalbumine.  Le  régime  mixte 
s'accompagne  d'une  richesse  glycogénique  très  appréciable.  Dans  le 
régime  du  pain  et  des  légumes  additionnés  ou  non  de  sucre,  le  foie 
présente  sa  teneur  la  plus  forte  en  glycogène. 

L'inanition  chez  le  lapin  ne  fait  pas  disparaître,  d'une  façon  totale, 
les  granulations  du  glycogène.  Après  un  jeûne  de  sept  jours,  les  lapins 
en  présentent  encore  plus  ou  moins.  Au  contraire,  trois  chiens  sur 
six  n'en  avaient  plus  trace  au  bout  du  même  laps  de  temps.  Ces 
résultats  vont  à  l'encontre  de  la  notion  courante,  d'après  laquelle 
le  foie  du  chien  se  dégarnirait  de  son  glycogène  bien  plus  lentement 
que  celui  du  lapin. 

Quand,  à  un  chien  en  état  d'inanition,  on  fait  absorber  du  sucre, 
on  peut  étudier  l'évolution  histologique  du  glycogène  en  sacrifiant 
les  animaux  d'heure  en  heure.  On  note  ainsi  que  le  glycogène  appa- 
raît dans  le  foie  entre  la  première  et  la  deuxième  heure  de  l'absorp- 
tion du  sucre.  Huit  heures  et  demie  déjà  après  l'ingestion  de  4  grammes 
de  sucre  par  kilogramme  d'animal,  les  cellules  de  la  périphérie 
du  lobule,  commencent  à  s'en  dégarnir,  et  au  bout  de  vingt-quatre 
heures  il  n'existe  plus  de  traces  du  sucre  absorbé.  Cette  rapidité 
d'évolution  du  glycogène  dans  le  foie  est  à  retenir,  car  nous 
l'opposerons  à  la  lenteur  de  l'évolution  de  la  graisse  dans  le  même 
organe. 

B.  Pigments.  —  Après  lavage  du  foie,  le  tissu  hépatique  complète- 
ment débarrassé-  de  sang  paraît  de  couleur  fauve,  assez  claire,-  et 
cette  teinte  est  attribuable  à  différents  pigments  qui  sont  au  nombre 
de  deux  principaux  : 

Le  pigment  ferrugineux  soluble  dans  l'eau,  à  spectre  continu, 
contenant  à  peu  près  tout  le  fer  du  foie. 

Le  cholédrome  de  Dastre,  qui  ne  contient  pas  de  fer,  est  solublo 
dans  le  chloroforme,  insoluble  dans  l'eau  et  semble  intermédiaire 
entre  les  pigments  biliaires  et  les  lipochromes. 

Les  pigments  biliaires  n'existent  pas  dans  la  cellule  hépatique 
normale,  sans  doute  parce  que  leur  excrétion  est  continue  et  qu'ils 
sont  en  solution  faible.  Dès  qu'il  y  a  la  moindre  cause  de  rétention, 
ils  deviennent  très  facilement  visibles. 

G.  Graisse.  —  Indépendamment  des  granulations  glycogéniques  et 
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biliail'esi  la  collulo  hépatique  renferme  des  granulations  graisseuses  qui 
deviennent  confluontes  dans  les  foies  gras. 

Les  recherches  do  Gilbert  et  Jomier  ont  modifié  sensiblement 
nos  connaissances  à  ce  sujet  :  aussi  résumerons-nous  ici  les  prin- 
cipales conclusions  de  la  thèse  de  Jomier. 

La  présence  des  granulations  graisseuses  doit  être  considérée 
comme  constante  dans  la  cellule  hépatique.  Si  l'on  emploie  la  méthode 
de  Flemming  dans  toute  sa  rigueur,  on  constate  toujours  des  gra- 
nulations noires  de  graisse,  tantôt  sous  forme  de  points  ronds, 
tantôt  sous  l'aspect  de  fine  poussière. 

La  localisation  de  la  graisse  se  fait,  par  ordre  de  fréquence  :  dans 
la  cellule  hépatique  elle-même,  surtout  autour  des  capillicules  biliaires 
intra-lobulaires  ;  dans  les  cellules  étoilées;  dans  les  capillaires  des 
deux  tiers  externes  du  lobule,  sous  forme  de  blocs  qui  en  obstruent 
la  lumière  ;  dans  l'épithélium  des  canaux  biliaires  ;  entre  les  faisceaux 
conjonctifs  des  espaces  portes. 

Évolution  de  la  graisse  dans  le  foie.  —  Le  jeûne  absolu  ne  dé- 
garnit pas  le  foie  de  sa  graisse.  Il  est  vrai  que,  pendant  au  moins 
huit  jours,  le  sang  lui  en  apporte  qui  vient  des  autres  réserves. 

Dans  le  régime  du  pain  et  des  légumes,  ou  dans  le  régime  mixte, 
le  foie  est  très  pauvre  en  graisse.  Dans  le  régime  de  la  lactalbumine 
<3u  de  la  viande  sans  graisse,  il  est  moyennement  riche  en  granula- 
tions graisseuses.  Dans  le  régime  du  lait  et  de  ses  dérivés  (beurre, 
crème,  etc.),  on  obtient  les  résultats  les  plus  variables  :  tantôt  beau- 
coup de  graisse,  tantôt  peu  ou  pas  de  graisse  colorable.  Il  est  possible 
que,  dans  ce  dernier  cas,  cela  tienne  à  ce  que  les  graisses  accumulées 
ne  sont  pas  colorables  par  l'acide  osmique. 

La  graisse  d'ingestion  apparaît,  dans  le  foie,  entre  la  septième  et 
la  neuvième  heure  chez  le  lapin,  entre  la  cinquième  et  la  septième 
chez  le  chien.  Elle  n'en  disparait  habituellement  que  d'une  façon 
très  lente,  et  y  manifeste  encore  sa  présence  cinq  jours  après  l'absorp- 
tion d'une  quantité  minime.  Il  y  a  là  une  opposition  très  nette  avec 
ce  qui  se  passe  pour  le  glycogène,  qui  disparaît  aussi  rapidement 
qu'il  se  régénère  vite.  C'est  que  le  glycogène  constitue  une  réserve, 
destinée  aux  dépenses  immédiates  de  l'économie  ;  la  graisse,  au  con-i 
traire,  est  une  réserve  de  fond,  moins  directement  utilisable.  Il  n'y  a 
rien  d'étonnant,  dès  lors,  à  ce  que  la  teneur  en  glycogène  varie,  d'une 
façon  plus  rapide  et  plus  marquée  que  la  graisse,  avec  le  régime. 

Ainsi  donc,  les  réactifs  microchimiques  nous  montrent  la  formation 
ou  la  fixation,  au  niveau  de  la  cellule  hépatique,  d'un  grand  nombre' 
de  substances  (glycogène,  pigments  n\ultiples,  graisse,  etc.).  MaiS' 
elle  contient  encore  beaucoup  de  produits  que  le  microscope  ne  peut' 
pas  déceler    (ferments  hépatiques,   alcaloïdes,  poisons  d'origine- 
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exogène  ou  endogène,  etc.),  et  dont  seule  la  physiologie  nous 
montrera  toute  l'importance. 

Il  —  Appareil  excréteur  de  la  cellule  hépatique. 

Ce  qui  achève  de  donner  aux  cellules  hépatiques  leur  individualité, 
c'est  que  chacune  d'entre  elles  possède  non  seulement  un  système 
sécréteur  représenté  par  le  protoplasma  et  son  contenu,  mais  encore 
un  système  excréteur  formé  par  les  surfaces  de  contact  de  la 
cellule  avec  les  voies  sanguines  et  bihaires,  dans  lesquelles  elle  peut 
déverser  son  contenu;  aussi  peut-on  dire,  avec  Gilbert  et  Carnot, 
«  que  la  cellule  hépatique  avec  son  centre  d'élaboration  et  ses  deux 
voies  d'évacuation,  représentées  par  les  contacts  capillaire  et  canali- 
culaires,  reproduit,  en  miniature,  l'organe  total  ». 

1°  CONTACT  CELLULO-SANGxnN.  —  Lcs  rapports  de  la  cellule  hépa- 
tique et  du  capillaire  sanguin  sont  extrêmement  intimes,  au  point 
que,  si  l'on  isole  les  cellules  glandulaires,  elles  emportent  souvent 
avec  elles  un  lambeau  de  la  paroi  du  vaisseau.  Cette  intimité  de 
rapports  est  encore  prouvée  par  ce  fait  que,  si  les  vaisseaux  sont 
vides,  comme  il  arrive  pour  les  sujets  morts  par  hémorragie,  la 
face  vasculaire  de  la  cellule  est  plane  ou  légèrement  convexe,  tandis 
qu'elle  se  creuse  d'une  encoche,  dès  que  les  vaisseaux  se  remplissent. 
Dans  les  foies  congestionnés,  on  voit  s'exagérer  cette  sorte  d'encoche 
que  porte  le  bord  cellulaire. 

Le  capillaire  est  composé  d'une  simple  lame  de  protoplasma  très 
mince  et  continue,  sur  laquelle  l'imprégnation  au  nitrate  d'argent 
ne  dessine  aucun  liséré  ;  aucun  réactif  d'ailleurs  ne  permet  de  divi- 
ser en  cellules  cette  paroi  mince  et  parsemée  de  noyaux.  On  constate 
donc  ici  le  type  embryonnaire  des  capillaires  et,  si  l'on  ajoute  que 
cette  paroi  protoplasmique  n'est  doublée  d'aucune  fibrille  proto- 
plasmique,  on  conçoit  combien  les  échanges  sont  facilités. 

2°  CONTACT  CELLULO  BILIAIRE.  —  Dans  Ics  foics  tubulés,  c'est- 
à-dire  lorsque  les  cellules  sont  agencées  de  façon  à  former,  par  leur  réu- 
nion, de  petits  tubes  sécréteurs,  la  continuation  du  tube  formé  par  ces 
cellules  hépatiques  avec  le  canalicule  biliaire  est  absolument  com- 
plète, les  cellules  hépatiques  succédant  sans  transition  aux  cellules 
biliaires  dans  la  bordure  du  canalicule. 

Dans  le  foie  lobulé  de  l'homme,  où  les  cellules  sont  groupées  non 
pas  en  tubes, mais  en  amas,  d'organisation  plus  complexe, les  rapports, 
quoique  n'étant  pas  aussi  simples,  n'en  sont  pas  moins  intimes. 
Comme  l'ont  montré  Gerlach,  Eberth,  Hering,  les  capillaires  biliaires 
dessinent  un  réseau  anastomotique  continu,  et  viennent  se  terminer 
entre  deux  cellules  hépatiques.  Legros  a  décrit  un  endothélium  inter- 
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posé  entre  la  cellule  hépatique  et  la  lumière  du  canal,  mais  sa  concep- 
tion est  complètement  rejetée  à  l'heure  actuelle,  et  Ton  admet  que 
l'origine  de  chaque  canalicule  biliaire  se  fait  entre  deux  cellules  qui 
en  bordent  la  lumière  et  en  constituent  elles-mêmes  les  seules  parois. 

3°  CONTACT  cELLULO-cELLULAiRE.  —  Pour  Compléter  l'étude  des 
rapports  cellulaires,  il  reste 
à  envisager  ceux  qu'elles 
affectent  entre  elles,  car  elles 
s'accolent  pour  constituer, 
dans  les  lobules  du  foie, 
de  petites  colonnes  ou  cor- 
dons anastomosés.  La  cel- 
lule, étant  polyédrique,  se 
trouve  en  rapport  avec  un 
assez  grand  nombre  de  cel- 
lules voisines,  huit  à  dix  pig.  31.  _  Cellules  hépatiques  de  la  grenouille, 
pour  Kôlhker.   On"^  pense 

que  l'adhérence  cellulo-cellulaire  est  réalisée  par  une  sorte  de  ciment, 
car,  sous  l'influence  du  nitrate  d'argent,  on  fait  apparaître,  entre  les 
cellules,  une  bande  noire  témoignant  que  le  nitrate  a  été  absorbé 
par  une  substance  spéciale. 

En  somme,  la  cellule  hépatique  est  en  rapport  par  deux  faces  diffé- 
rentes :  d'une  part  avec  le  capillaire  sanguin,  voie  de  la  sécrétion  interne, 
par  V  intermédiaire  d' une  très  mince  couche  endothéliale  amorphe  ;  d' autre 
part  avec  la  lumière  du  canalicule  biliaire  quelle  horde  sans  aucune  in- 
terposition. L'excrétion  est  donc  extrêmement  facile  dans  les  deux  sens  ; 
la  cellule  hépatique,  possédant  ses  deux  voies  propres  d'excrétion, 
dirige  alternativement  ses  doubles  produits  de  sécrétion  du  côté  des 
deux  pôles  excrétoires  :  le  capillaire  ou  le  canalicule.  En  un  mot,  de 
plus  en  plus  l'étude  anatomique  et  physiologique  du  foie,  se  trouve 
réduite  à  l'étude  de  la  cellule  hépatique  et  de  son  fonctionnement. 
Il  y  a  peut-être  cependant  une  trè?  légère  réserve  à  faire,  en  ce  sens 
que  l'endothélium  vasculaire  intra-hépatique  joue  un  rôle  dans  la 
fonction  dépuratrice  du  foie,  et  que  les  cellules  des  voies  biliaires 
interviennent,  pour  la  plus  grande  part,  dans  la  formation  de  la 
cholestérine.  Mais  le  rôle  accessoire  joué  par  ces  deux  ordres  de 
cellules,  n'empêche  pas  que  la  cellule  hépatique  domine  à  elle  seule 
l'étude  anatomique  et  fonctionnelle  du  foie. 

Les  autres  dispositions  anatomiques,  sont  accessoires  et  du  reste 
variables  suivant  les  animaux.  C'est  ainsi  qu'un  foie  fonctionne  de 
la  même  façon,  qu'il  soit  plus  ou  moins  allongé,  plus  ou  moins  lobé,  etc. 
Quant  à  la  disposition  de  la  charpente  vasculo-canaliculairc,  son  rôle 
est  de  réaliser  l'architecture  du  lobule  biUairc,  nullement  indispensable 
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pour  le  fonctionnement  qui  est  toujours  le  même,  quel  que  soit, 
l'arrangement  du  lobule.  Gilbert  et  Carnot,  qui  ont  eu  le  grand  mé- 
rite de  mettre  en  relief  toutes  ces  considérations,  sur  lesquelles  nous 
insistons  d'après  eux,  ont  montré  que  l'importance  très  accessoire 
•des  formes  lobaires  et  lobulaires  est  prouvée  encore  par  l'étude  his- 
tologique  de  la  régénération  du  foie,  des  greffes  et  des  néoplasmes 
hépatiques.  Il  ressort  de  cette  étude  que  seule  la  cellule  hépa- 
tique est  nécessaire  et  suffisante,  pour  assurer  les  fonctions  du  foie. 

Texture  du  foie. 


I.  —  Lobule  hépatique. 

Le  tissu  propre  du  foie  se  montre,  lorsqu'on  déchire  un  fragment  de 
•cet  organe,  sous  un  aspect  grenu,  et  se  laisse  décomposer,  par  dilacé- 
ration  ou  par  macération,  en  une  quantité  de  petits  corps,  de  forme 
•et  de  grosseur  déterminées.  Ces  petits  corps,  connus  sous  les  divers 

noms  de  lobules,  de 
corpuscules,  granu- 
lations, ou  grains 
glandulaires,  cons- 
tituent autant  de 
petits  organes  au- 
tonomes, appendus 
à  un  pédicule  vei- 
neux. C'est  par  l'ac- 
colement  d'une  in- 
finité de  lobules 
(1  200  000  environ, 
d'après  Sappey) 
qu'est  formé  le  tis- 
su propre  du  foie. 
L'étude  d'un  seul 
lobule  résumera 
donc  la  composition 
générale  du  foie. 

Chaque  lobule  est 
constitué,  ainsi  que 
le  montrent  les  dis- 
sociations et  les  coupes,  par  un  réseau  de  capillaires  sanguins,  dans  les 
mailles  duquel  se  trouvent  de  fines  travées  conjonctives  dont  le  ré- 
ticulum  très  délicat  supporte  les  cellules  propres  du  foie. 

Enfin  l'anatomie  du  lobule  est  complétée  par  le  réseau  excréteur 


Fig.  32.  — 
porc.  (Gr. 
Charpy.) 


Groupe  de  lobules  hépatiques  chez  le 
:  3  diamètres  environ).  (Soulié,  in  Poirier  el 
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biliaire.  Après  avoir  étudié  la  disposition  générale  de  ces  divérs  élé- 
ments,  nous  reviendrons  sur  chacun  d'eux  en  particulier. 

U architecture  du  lobule  hépatique  est  généralement  étudiée  sur  le 
joie  du  porc  parce  que,  chez  cet  animal,  chaque  lobule  est  entouré  d'une 
enveloppe  conjonctive  qui  apparaît  très  nettement  sur  les  préparations, 
de  telle  sorte  qu'il  est  facile  de  délimiter  les  lobules.  Par  déduction,  on 
applique  au  foie  humain  cette  division  lobulaire  nette,  parce  que,  par 
ailleurs,  cet  organe  présente  exactement  la  même  structure  que  le  foie  de 
porc.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  chez  l'homme  les  lobules  hépatiques 
se  'continuent  entre  eux  par  leur  périphérie,  et  que  le  passage  de  l'un 
à  l'autre  n'est  marqué  par  aucune  barrière  conjonctive.  Leur  limite 
est  fictive,  idéale  et  conventionnelle. 

1"  Architecture  générale  du  lobule  hépatique  chez  le  porc. 
—  Le  lobule  est  un 
petit  organe  polyé- 
drique, et  quel  que 
soit  le  sens  dans  le- 
quel la  coupe  tra- 
verse le  foie,  son  con- 
tour apparaît  sous 
forme  d'un  poly- 
gone. II  reçoit  une 
branche  de  la  veine 
sus-hépatique  par 
une  de  ses  extrémi- 
tés qu'on  a  appelée 
la  base.  La  région 
opposée  constitue 
le  sornmet. 

Sur  des  coupes 
transversales  sup- 
posées passant  par 

la  partie  moyenne     pig.  33.  —  Espace  porte  chez  riiomnie  (Gr.  :  8U  ..dia- 
du  lobule,  on  voit  mètres).  (Souliù,  m  l'oirier  e1  Charpy.) 

que   son  diamètre 

est,  chez  le  porc,  de  2  millimètres  environ,  chez  l'homme  de  1  milli- 
mètre seulement.  On  pourrait  se  demander  comment  il  est  possible  de 
mesurer  le  diamètre  d'un  lobule  chez  l'homme,  puisque  ce  lobule  n'est 
pas,  comme  celui  du  porc,  limité  par  une  cloison  conjonctive,  et  se  j 
continue,  de  parenchyme  à  parenchyme,  avec  le  lobule  voisin.  Mais, 
sur  le  lobule  humain,  on  a  d'autres  repères  :  d'une  part  les  centres 
lobulaires  facilement  reconnaissables  à  la  présence  d'une  veine  sus- 
hépatique  (il  suffit  de  prendre  le  milieu  de  la  distance  qui  sépare 
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deux  centres),  d'autre  part  les  angles  du  polygone  que  marquent 
des  formations  spéciales  contenues  dans  une  gaine  conjonctive, 
l'espace  de  Kiernan.  On  peut  donc,  même  chez  l'homme,  mesurer  le 
diamètre  du  lobule. 

La  coupe  transversale  offre  à  étudier  au  centre  une  veine  large- 
ment ouverte,  c'est  la  veine  intralobulaire  ou  veine  centrale  du 


Fig.  34.  _  Coupe  de  foio  de  porc  (Géraudel).  On  y  voit  la  section  des  nombreux 
lobules  qui  constituent  la  masse  hépatique.  Entre  ces  lobules,  bien  isolés,  sont 
les  vaisseaux  et  voies  biliaires.  La  veine  porte,  flanquée  des  voies  biliaires,  Vl\ 
est  figurée  en  blanc;  la  veine  sus-hépatique  VSII  en  noir.  A  l'intérieur  des 
lobules,  a  été  seulement  figuré  le  sinus  centro-lobulaire  Sel,  résumant  le 
réseau  capillaire  intralobulaire. 

lobule,  dépendance  de  la  veine  sus-hépatique.  Sur  les  côtés  du  polygone, 
on  observe  les  cloisons  conjonctives  encore  appelées  bandelettes 
de  Kiernan,  et  l'espace  où  siègent  ces  cloisons  a  reçu  le  nom  de 
fissure  interlobulaire,  ou  fissure  de  Kiernan,  appellation  défectueuse, 
car  il  n'y  a  rien  là  qui  rappelle  une  fissure.  Rappelons  encore  que 
bandelette  et  fissure  de  Kiernan  manquent  sur  le  foie  de  l'homme. 

Aux  angles  du  polygone,  là  où  les  bandelettes  conjonctives  péri- 
lobul aires  se  rencontrent,  il  existe,  du  fait  de  cette  rencontre,  une 
petite  masse  de  tissu  fibreux  qui  forme  plus  ou  moins  nettement  une 
étoile.  C'est  là  ce  qu'on  a  appelé  l'espace  interlobulaire  ou  espace 
de  Kiernan,  ou  espace  portobiliaire.  Cet  espace  fibreux  vaguement 
triangulaire  présente  sur  la  coupe,  la  section  d'une  série  d'organes 
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importants,  en  particulier  une  branche  de  la  veine  porte,  un  rameau 
de  l'artère  hépatique  et  un  canalicule  biliaire. 

2°  Rapports  du  lobule  avec  les  veines  qui  viennent  le  former. 
—  A.  COUPE  TRANSVERSALE.  —  A  partir  du  centre  du  lobule,  les 
cellules  forment  des  colonnes  qui  irradient  comme  le  rayon  d'une 
roue.  Ce  sont  là  les  travées  hépatiques,  toujours  richement  anas- 
tomosées entre  elles,  si  bien  que,  au  premier  abord  et  sur  un  foie 
sain,  la  disposition  radiée  n'apparaît  pas.  Ces  travées  hépatiques 


Pig.  35.  —  Réseau  capillaire  du  lobule  hépatique  de  l'homme,  vu  sur  une  coupe 
transversale  (Gr.  :  60  diamètres).  (D'aprôs  Sappey.) 

ont  sur  le  foie  humain  une  épaisseur  de  deux  cellules  au  moins. 
Étant  donnée  cette  disposition,  on  comprend  aisément  que  la  circu- 
lation sanguine  du  lobule  se  fasse  de  la  façon  suivante  :  à  la  péri- 
phérie sont  les  rameaux  de  la  veine  porte  qui,  partis  de.  l'espace  de 
Kieman,  entourent  le  lobule  d'un  réseau  très  riche  ;  de  ce  réseau  qui 
encercle  le  lobule,  partent  des  rameaux  perforants,  qui  traversent 
directement  le  parenchyme  lobulaire,  convergeant  tous  de  la  périphérie 
vers  la  veine  centrale  du  lobule  :  ces  rameaux  radiés  communiquent 
d'ailleurs  entre  eux,  ce  qui  les  transforme  en  un  véritable  réseau. 

Tels  sont  les  renseignements  fournis  par  une  coupe  transversale 
passant  approximativement  par  le  milieu  du  lobule.  Il  est  évident 
que  si  la  coupe  transversale  traverse  le  lobule  près  de  l'une  de  ses  ex- 
trémités, ces  dispositions  sont  moins  nettes.  On  comprend  aussi  qu'il 
faut  un  hasard  heureux  pour  que  la  coupe  rencontre  ainsi  transversa- 
lement l'axe  du  lobule.  Quand  elle  est  plus  ou  moins  obhque  ou  même 
parallèle  à  l'axe  du  lobule,  l'aspect  change,  et  ceci  explique  que,  sur 
les  coupes  de  foie  faites  au  hasard,  l'aspect  des  lobules  varie  à  l'infini. 
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B.  COUPE  SUIVANT  L'AXE.  —  Il  pcut  amver  que,  parmi  ces  lobules, 
d'orientation  si  variée,  l'un  soit  rencontré  longitudinalement  et 
suivant  son  axe.  Uiie  telle  coupe  est  très  instructive;  elle  complète 
la  précédente.  On  retrouve  alors  le  contour  polygonal  du  lobule..  Seu- 
lement la  surface  en  est  plus  étendue.  Le  diamètre  vertical  du  lobule 


Fig.  36.  —  Trois  lobules  du  foie  du  porc  (Gi'.  :  40  diamètres).  Figure  demi-schéma- 
tique. A  droite,  un  lobule  coupé  çn  long;:  à  gauche,  deux  lobules  coupés  en 
travers  à  différentes  hauteurs.  (D'après  Soulié,  in  Poirier  et  Charpy.) 

parait  être  de  2  millimètres  dans  le  foie  de  porc.  Sur  cette  coupe  on 
suit  de  bout  en  bout  la  veine  centrale  du  lobule,  branche  de  la  veine 
sus-hépatique,  depuis  l'endroit  où,  elle  se  constitue,  jusqu'au  point 
Qù  elle  sort  et  où  elle  s'abouche  à  un  tronc  collecteur.  Entre  ces  deux 
points,  elle  grossit  et  reçoità  peu  près  perpendiculairement  les  capillaires 
issus  de  la  périphérie,  capillaires  reliés  entre  eux  dans  le  sens  vertical, 
comme  dans  le  sens  horizontal,  par  de  très  nombreuses  anastomoses. 

Comme  on  le  voit,  de  l'examen  des  coupes  transversales  et  longi- 
tudinales il 'est  facile  de  déduire  l'architecture  générale  du  lobule. 
Elle  se  résume  à  ceci  :  un  amas  de  cellules  hépatiques  orientées  en 
tracées  autour  d'un  centre  veineux,  et  enveloppées,  du  moins  chez  le 
porc,  par  une  gaine  conjonctive  polyédrique  conime  le  lobule  lui-mêmet 
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Le  long  des  angles  dupulyèdre  montent,  dans  des  manchons  bonjonctifs, 
Jes  branches!  termhaales  de  l'artère  hépatique' et  de  la  veine  porte, 
lès  branches  originelles  des  canaux  hépatiques  avec  des  nerfs  et  des 
Ij'mphatiques.  Tous  ces  vaisseaux  émettent  des  branches  "qui  s'éloi- 
gnent des  angles  du  polyèdre,  et  en  couvrent  les  faces.  C'est  de  ce 
plexus  des  faces  que  partent  perpendiculairement  les  capillaires  qui, 
entre  les  travées  hépatiques,  gagnent  le  centre  -du  lobule,  et  s'y  con- 
centrent comme  les  rayons  d'une  roue  sur  le  moyeu.  Ces  capillaires 
veineux,  unis  entre  eux  par  des  anastomoses  tant  transversales  que  ver- 
ticales, aboutissent  à  la  veine  qui  traverse  de  bout  en  bout  le  centre 
du  lobule,  après  s'être  constituée  à  une  de  ses  extrémités  et,  qui, 
sortie  du  lobule,  constitue  l'origine  de  la  veine  sus-hépatique. 

Ainsi  le  sang  de  la  veine 
porte,  arrivé  au  lobule,  est 
mis  directement  en  contact 
avec  la  cellule  hépatique, 
puis  drainé  par  la  veine  sus- 
hépatique. 

3°  Systématisation  du 
parenchyme  hépatique 
en  zone  porte  et  zone 
sus-hépatique.  —  L'étu- 
de des  modifications  déter- 
minées au  niveau  du  foie 
par  une  gêne  dans  la  cir- 
culation du  sang,  ou  dans 
l'écoulement  de  la  bile,  a 
permis  à  Géraudel  de  di- 
viser les  travées  hépatiques 
de  chaque  lobule,  en  doux 
zones  :  l'une  porte,  l'autre 
sus-hépatique. 

A  ne  itenir  compte  que 
de  leur  situation,  par  rap- 
port au  courant  sanguin 
qui  traverse  le  foie,  la  zone 
porte  est  la  pàriiife  du  pa- 
renchyme située  à  l'amont, 
la  zone  sus-hépatique  la  partie  située  à  l'aval. —  Mais  par  l'étude  du 
foie  cardiaque,  ~  nous  verrons  que  la  zone'  d'amont  se  comporte 
comme  une  partie  résistante  où  les  cellules  sont  volumineuses  et  se 
colorent  bien, 'la  zone  d'aval  au  contraire  comme  une  partie  fragile 
où  1ns  cellules  sont  petites  et  atrophiées. 


Fig.  3".  —  La  partie  la  plus  foncée  est  la  zone 
porte,  l'autre  la  zone  sus-hépalique  (Gôraudel). 


80  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 

Géraudel  explique  cette  différence  de  résistance  de  ces  deux  par- 
ties, par  une  différence  d'irrigation  :  «  les  cellules  de  la  zone  porte 
diffèrent  des  cellules  de  la  zone  képatique,  par  leurs  rapports  avec  le 
courant  sanguin  :  les  cellules  portales  étant  situées  en  amont  des 
cellules  sus-hépatiques,  rien  d'étonnant  dès  lors  si  ces  cellules,  que 
ne  baigne  pas  un  milieu  nutritif  identique,  ne  se  comportent  pas  de 
façon  identique  vis-à-A'is  des  poisons.  — Dès  lors  il  convient  de  substi- 
tuer à  la  notion  classique  «  parenchyme  hépatique  homogène  »,  la 
notion  nouvelle  du  parenchyme  hépatique  systématisé  suivant  deux 
zones  » .  Nous  renvoyons  à  l'étude  du  foie  cardiaque  pour  compléter 
les  notions  à  ce  sujet. 

4°  Rapports  du  lobule  avec  les  canaux  biliaires.  —  Lorsqu'on 


Fig.  38. --Coupe  de  foie  d'homme  (Géraudel).  On  y  remarque  que  le  paren- 
chyme hépatique  est  partout  continu  et  non  subdivisé  en  lobules  Dans  ce  paren- 
chyme, apparaissent  les  sections  différemment  orientées  de  la  formation 
glissonienne,  contenant  la  veine  porte  VP,  réservée  en  blanc  et  es  voies 
Ëiliaires.  A  l'intérieur  du  parenchyme  a  été  figuré  le  système  centro-  obulaire. 
Sel.  La  veine  sus-hépatique  proprement  dite,  c  est-à-dire  perihepatique,  ou 
aboutit  en  défmitive  le  système  centro-lobulaire.n'apas  été  mtôressee  parla  coupe. 

examine  une  coupe  de  foie  normal  sans  préparation,  on  n'aperçoit 
nulle  part  de  canaux  biliaires  dans]  le  lobule.^et  cependant  il  faut 
bien  que  de  tels  canaux  existent,  pour  recevoir  la  bile  qu'ils  mènent 
aux  canaux  interlobulaires  aperçus  dans  l'espace  de  Kiernan.  Ces 
canaux  d'origine,  canaUcules  ou  capillaires  biliaires,  ne  peuvent 
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être  étudiés  qu'après  avoir  été  mis  en  évidence  par  des  artifices  de 
préparation  tels  que  les  injections  ou  les  imprégnations,  en  par- 
ticulier à  l'argent  suivant  la  méthode  de  Golgi-Cajal.  On  dé- 
couvre ainsi  un  riche  réseau,  dont  chaque  maille  contient  au 
maximum  deux  cellules  hépatiques.  Chaque  capillaire  biliaire  est 
d'ailleurs  représenté  par  un  tube  très  fin,  à  section  ovalaire,  compris 
entre  les  faces  accolées  de  deux  cellules  hépatiques,  à  peu  près  au 
milieu  de  leur  hauteur.  II  constitue  en  somme  l'équivalent  d'un 
canal  glandulaire,  et,  ainsi  que  Ta  montré  Ranvier,  ne  présente  pas 
de  revêtement  propre,  doublant  les  cellules  pariétales. 

Ce  réseau  capillaire  biliaire  a-t-il  des  origines  encore  plus  profondes, 
et  possède-t-il  des  recessus,  pénétrant  à  l'intérieur  des  cellules  jus- 
qu'au contact  du  noyau  ?  Ce  fait  est  encore  discuté. 

On  a  discuté  aussi,  pour  savoir  comment  ce  réseau  de  capillaires 
biliaires  se  place  dans  le  lobule  par  rapport  aux  cellules,  et  surtout 
par  rapport  au  réseau  des  capillaires  sanguins. 

On  avait  soutenu  tout  d'abord,  que  les  capillaires  biliaires  sont 
surtout  en  rapport  avec  les  faces  des  cellules,  tandis  que  les  capil- 
laires sanguins  suivent  les  arêtes.  Toutefois,  la  plus  simple  logique 
indique  que,  si  les  capillaires  biliaires  suivent 
les  faces,  ils  doivent  aussi  rencontrer  sur 
certains  points  les  arêtes,  et  ceci  explique 
que  des  travaux  plus  récents  aient  mis  en 
doute  les  premières  conclusions.  Pourtant, 
d'une  façon  générale,  les  capillaires  biliai- 
res, sur  une  coupe,  paraissent  plutôt  en 
rapport  avec  les  faces. 

Les  rapports  des  capillaires  sanguins  avec 
les  capillaires  biliaires  sont  plus  difficiles  à 
définir.  On  peut  seulement  affirmer  que 
nulle  part  les  deux  réseaux  ne  communi- 
quent, car  jamais  une  injection  colorée  ne 
passe  de  l'un  dans  l'autre.  D'autre  part, 
étant  donnée  la  constitution  des  canaux 
biliaires,  qui  n'ont  en  somme  pas  de  paroi 
propre,  et  se  présentent  comme  des  lumières 
glandulaires,  il  est  évident  que  les  canalicules  biliaires  et  les  capillaires 
sanguins  ne  doivent  nulle  part  entrer  en  contact  et  restent  partout 
séparés  par  l'épaisseur  d'une  cellule  ou  d'une  demi-cellule.  Cette 
donnée  théorique  semble  se  confirmer,  par  ce  que  l'on  voit  sur  les 
coupes  après  imprégnation  du  réseau  biliaire.  Enfin  une  troisième 
donnée  classique,  peut-être  encore  plus  théorique  que  les  autres,  est 
la  suivante  :  les  capillaires  sanguins  et  les  canalicules  biliaires  ont 
Debove,  Acuard  et  Castaigne.  —  Tubo  digestif.  III.  6 


Fig.  39.  —  Rapport  des 
cellules  hépatiques  avec 
les  capillaires  sanguins 
(espaces  clairs)  et  avec 
les  canalicules  biliaires 
(points  noirs).  D'après 
KôUiker.  (Gr.  de  350  dia- 
mètres.) Coupe  parallèle 
à  la  veine  centrale  chez 
le  lapin. 
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leurs  mailles  disposées  de  telle  façon  que  les  trabécules  qui  les  cons- 
tituent sont  à  peu  près  perpendiculaires. 

Il  reste  encore  une  dernière  question  anatomique  à  élucider.  On 
voit  nettement  les  canaux  biliaires  des  espaces  portes  ;  de  même  on  peut 
rendre  très  manifestes  les  capillaires  biliaires  des  lobules  par  une 
imprégnation  argentique.  Mais  comment  passe-t-on  des  uns  aux 
autres  ou,  en  d'autres  termes,  comment  la  continuité  des  voies  biliaires 


¥i".  40.  —  Le  réseau  des  fibrilles  dans  le  parenchyme  hépaliquc  nornial  (Géraudel). 
(Imprégnation  métallique  par  la  méthode  de  Maresch.) 

est-elle  assurée?  Hering,  qui  a,  le  premier,  étudié  cette  question,  en 
a  donné  la  solution  suivante,  que  presque  tous  les  histologistes  ont 
adoptée.  Le  capillaire  biliaire  (canalicule  interlobulaire)  s'ouvre  dans 
les  voies  d'excrétion  qui  rampent  autour  du  lobule  :  conduits  périlobu- 
laires.  La  transition  de  l'un  à  l'autre  est  brusque.  Aux  deux  cellules 
hépatiques  qui  limitent  le  canalicule  intralobulaire,  se  substituent 
deux  cellules  pavimenteuses  qui  appartiennent  à  la  paroi  du  conduit 
périlobulaire. 
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Les  conduits  périlobulaires  suivent  les  fissures  de  Kiernan  où  ils 
reçoivent  les  capillaires  de  deux  lobules  limitrophes,  et  aboutis- 
sent ainsi  aux  espaces  portes  que  nous  étudierons  plus  loin.  Ces 
conduits  périlobulaires  s'anastomosent  largement  entre  eux,  et  sont 
formés  d'une  paroi  propre  et  d  un  épithélium  pavimenteux  simple. 
On  comprend  que  la  disposition  de  ces  canaux  périlobulaires,  facile  à 
constater  sur  le  foie  du  porc  où  les  lobules  sont  nettement  séparés  par 
des  cloisons  conjonctives,  ne  peut  être  qu'imaginée  sur  le  foie  de  l'homme 
dont  le  parenchyme  est  continu. 

50  Travée  conjonctive.  —  On  peut  la  mettre  en  évidence,  en 
pinceautant  doucement  des  coupes  fines,  ce  qui  en  enlève  les  cellules. 
Toutefois,  pour  voir  ce  réseau 
fibrillaire  dans  toute  sa  netteté, 
il  faut  traiter  les  coupes  par  le 
chlorure  d'or  ou  par  la  méthode 
du  chromate  d'argent.  On  voit 
alors  que  ce  tissu  est  constitué 
par  deux  ordres  de  fibres  :  des 
fibres  radiées  prenant  insertion 
sur  la  veine  centro-lobulaire  et 
irradiant  vers  la  périphérie  en 
s'amincissant  progressivement,  et 
des  fibres  enlaçantes  qui  forment 
un  fin  réseau  partout  égal,  enla- 
çant les  capillaires  sanguins  et 
maintenant  les  cellules  hépati- 
ques. C'est  en  somme  un  tissu  de 
soutien. 

En  outre,  Kupffer  a  signalé 
depuis  1876  l'existence  de  petites 
cellules  granuleuses  sensiblement 
plus  petites  que  les  cellules  hé- 
patiques, et  qui  se  trouvent  à 
peu  près  exclusivement  au  con- 
tact des  capillaires  portes.  Ces  cellules,  d'aspect  polygonal  ou  étoile, 
réagissent  vis-à-vis  des  colorants  comme  le  tissu  conjonctif,  et  non 
comme  les  cellules  hépatiques.  On  est  d'accord  pour  les  considérer 
comme  tout  à  fait  distinctes  de  celles-ci,  mais  on  discute  pour 
savoir  si  ce  sont  des  cellules  conjonctives  banales,  ou  des  cellules 
nerveuses  faisant  fonction  de  centres  périphériques,  ou  si  ce  sont 
des  cellules  endothéliales  des  capillaires  portes.  Cette  dernière  opi- 
nion paraît  assez  vraisemblable,  étant  donnés  les .  rapports  intimes 
des  cellules  de  Kupffer  avec  les  capillaires. 


s'atrophient,  en  particulier  au  niveau 
de  la  région  marquée  d'un  *,  de  telle 
sorte  que,  après  disparition  des  rési- 
dus cellulaires,  les  deux  gangues 
fibrillaires  voisines  venant  à  s'acco- 
ler, il  ne  restera  plus  à  la  place  du 
tissu  hépatique  priniitil' qu'une  nappe 
scléreuse  sillonnée  de  capillaires,  c. 
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6°  Espaces  portes.  —  Aux  angles  du  lobule  se  trouve  l'agglo- 
mération de  canaux  importants  que  nous  avons  signalée  sous  le 
nom  d'espace  porte,  espace  porto-biliaire,  espace  de  Kiernan. 

Les  organes  sont 
noyés    dans  une 
nappe  conjonctive 
de    forme  vague- 
ment étoilée.  Le  tis- 
su conj onctif  est 
considéré  comme 
une  émanation  de 
la  capsule  de  Glis- 
son,  capsule  fibreu- 
se qui  entoure  le 
foie.    Cette  gaine 
enverrait  au  niveau 
du  hile  des  prolon- 
gements, qui  se  di- 
visant et  se  subdi- 
visant comme  les 
branches  de  la  vei- 
ne porte,  de  l'ar- 
tère hépatique  et 
des  voies  bihaires 

intrahépatiques, 
constituent  le  sou- 
tien conj  onctif  de 
cet   axe  vasculo- 
biliaire. 

Dans    le  tissu 

conjonctif  on  trouve  la  coupe  d'une  série  d'organes  importants  : 

a.  Une  branche  de  l'artère  hépatique,  reconnaissable  à  sa  tunique 

élastique  pHssée; 

b.  Une  branche  de  la  veine  porte  qui  décèle  son  endothélium  plat  ; 

c.  Un  canaUcule  biliaire  caractérisé  par  son  épithélium  élevé,  pris- 
matique ou  cylindrique,  reposant  sur  une  paroi  conjonctive  ; 

d.  Des  canaux  lymphatiques  moins  faciles  à  voir.  Ces  canaux, 
qui  aboutissent  aux  ganglions  du  hile,  ont  une  origine  à  peu 
près  inconnue.  Certains  auteurs  pensent  qu'ils  prennent  naissance 
dans  le  lobule,  sous  forme  de  gaines  entourant  les  capillaires  san- 
guins à  la  manière  d'un  manchon  ;  mais  cette  disposition  est  loin 

d'être  démontrée; 

e.  Des  filets  nerveux  importants,  que  l'on  aperçoit  très  facilement 


Fig.  42.  —  Réseau  fibrillaire  du  lobule  hépatique.  Gv.  : 
120  diamètres  (d'après  une  préparation  obtenue  sur  le 
.foie  du  chat  par  la  méthode  au  chromate  d'argent) 
(Soulié,  in  Poirier  etCharpy). 
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sur  les  coupes.  Malheureusement,  il  est  fort  difficile  de  savoir  où 
vont  ces  nerfs.  On  sait  qu'ils  forment  des  plexus  abondants  autour 
des  vaisseaux,  mais  leurs  rapports  avec  les  cellules  hépatiques  restent 
encore  ignorés. 

DES  DIVERSES  ESPÈCES  D'ESPACES  PORTES.           LoS  eSpaCCS  pOrteS 

affectent  des  dimensions  variables.  On  comprend  que  les  espaces 
portes  périlobulaires,  primitifs,  en  quelque  sorte,  forment  de  pe- 


Fig.  43.  —  Espace  porto-biliaire  coupé  en  travers.  —  V,  veine  porte; A,  a,  artère 
hépatique  et  ses  branches  ;  B,  b,  canal  biliaire  et  ses  branches  ;  l,  l,  lympha- 
tiques ;  N,  nerfs  ;  II,  passage  de  Hering. 

tits  axes  conjonctivo-vasculaires  qui  se  dirigent  à  travers  le  foie,  de 
façon  à  se  rapprocher  du  hile,  par  lequel  émergent  ou  pénètrent  les 
organes  constituants  des  dits  espaces.  Mais  à  mesure  que  ces  axes 
conjonctivo-vasculaires  se  rapprochent  du  hile,  ils  convergent  les  uns 
vers  les  autres,  s'unissent  et  forment  des  espaces  portes  plus  impor- 
tants. C'est  ainsi  qu'on  trouve  dans  le  foie,  des  espaces  portes  qu'on 
pourrait  appeler  de  moyenne  grandeur,  dans  lesquels  tous  les  or- 
ganes constituants  sont  plus  volumineux  que  dans  les  espaces  portes 
primitifs.  Les  canaux  biliaires  y  présentent  un  diamètre  d'un  demi- 
millimètre  environ,  avec  une  paroi  conjonctive  plus  épaisse  ;  la 
veine  porte  y  est  très  considérable,  l'artère  hépatique  également. 
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Enfin;  en'  se  rapprochant  encore  du  hile,  on  arrive  aux  grands  es- 
paces portes,  qui  "  précèdent  directement  l'émergence  des  racines 
du  canal  hépatique[^et  des  branches  de  division  de  la  veine  porte  et 
de  l'artère  hépatique. 

Nous  en  aurons  fini  avec  cette  étude  des  axes  porto -biliaires  intra- 
hépatiques  en  général,  quand  nous  aurons  dit  que  toutes  ces  voies 
sont  richement^  anastomosées  entre  elles,  et  en  particulier  les  voies 
biliaires,  si  bien  que,"  comme  l'avait  montré  Sappey,  une  injection 


Fig.  44.  —  Conduits  aberrants  (vasa  aberranlia)  du  foie  de  l'Iioaime 

(d'après  Sappey). 

poussée  par  l'une  des  branches  du  canal  hépatique  ressort  par  l'autre, 
après  avoir  rempli  le  foie. 

Enfin,  rappelons  qu'en  dehors  du  réseau  biliaire  normal  qui  suit 
les  espaces  portes,  il  existe  assez  communément  des  conduits  aberrants. 
Lorsqu'on  examine  attentivement  la  surface  d'un  foie  soigneusement 
injecté,  ils  apparaissent  à  la  surface,  sous  l'aspect  de  canaux  se  subdi- 
visant et  s'anastomosant  sans  jamais  se  mettre  en  relation  avec  les 
lobules.  On  discute  encore  pour  savoir  si  ces  formations  représen- 
tent des  segments  du  foie  embryonnaire  qui  se  sont  mal  développés, 
ou  s'ils  correspondent  à  des  parties  superficielles  du  foie  dont  les 
lobules  auraient  subi  l'atrophie  sénile. 

II.  —  Lobule  biliaire. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  description  précédente,  très  exacte  pour 
le  foie  du  porc,  devient  pour  le  joie  de  l'homme  une  simple  hypothèse. 
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en  raison  de  l'absence  des  barrières  conjonctives  qui  permettent  de 
délimiter  les  lobules.  Ceci  explique  que  l'on  ait  pu,  avec  une  cer- 
taine vraisemblance,  concevoir  chez  l'homme  une  architecture  diffé- 
rente. Dès  l'instant  où  les  limites  de  ce  lobule  sont  constituées  par 
des  lignes  imaginaires,  rien  n'empêche  en  effet  de  les  orienter 
différemment.  En  réunissant  entre  elles  les  diverses  veines  dites 
centro-lobulaires,  on  arrive  à  constituer  un  lobule  dont  le  centre  est 
formé  par  un  espace  porte  qui  contient  un  canal  biliaire,  et  non  plus 
par  une  veine  sus-hépatique.  Sabourin,  qui  est  l'auteur  de  cette 
hypothèse,  a  beaucoup  insisté  sur  ce  fait  que,  ainsi  compris,  le  lobule 
hépatique  se  rapproche  beaucoup  plus  de  l'architecture  des  autres 
glandes.Comme  dans 
celles-ci,  on  trouve 
au  centre  un  canal 
excréteur  longé  par 
des  vaisseaux  nour- 
riciers, à  la  périphé- 
rie des  veines  effé- 
rentes.  Le  lobule  bi- 
liaire de  Sabourin  se 
construit  donc  aux 
dépens   des  divers 

segments   du  lobule  45^  _  LobLiles  biliaires  au  cours  do  la  cirrhose 

sanguin    que     nous  cardiaque  (d'après  Sabourin). 

avons  décrit. 

Cette  conception  n'a  que  la  valeur  d'un  schéma,  bien  qu'elle 
s'appuie  sur  les  dispositions  du  foie  embryonnaire,  qui  sont  celles 
d'une  glande  en  tube  ramifiée,  et  aussi  sur  l'anatomie  comparée,  car 
le  foie  de  certains  animaux  (poissons,  reptiles  et  oiseaux)  présente 
une  texture  tubuleuse  pendant  toute  la  durée  de  l'existence.  A  ces 
arguments  on  peut,  il  est  vrai,  opposer  la  disposition  nettement  in- 
verse que  nous  avons  constatée,  dans  le  foie  du  porc,  animal  infini- 
ment plus  près  de  l'homme  que  les  reptiles  ou  les  poissons. 

Ce  qui  avait  donné  un  certain  corps  à  ces  idées,  c'est  que, 
dans  quelques  états  morbides,  le  foie  de  l'homme  laisse  apparaître 
la  disposition  décrite  par  Sabourin.  En  cas  de  lésions  prédominantes 
autour  des  veines  sus-hépatiques,  on  observe  souvent  des  formations 
pathologiques  qui  dessinent  nettement  le  lobule  biliaire,  qu'il 
s'agisse  de  tissu  conjonctif  (cirrhose  cardiaque),  ou  d'infiltration 
graisseuse  (cirrhose  graisseuse),  à  localisation  sus-hépatique. 

Dans  d'autres  cas,  les  processus  lésionncls  n'ont  pas  pour  résultat 
de  rendre  plus  manifeste  la  périphérie  du  lobule  biliaire,  mais  seule- 
ment d'en  accentuer  le  centre.  Ainsi  en  est-il  dans  l'hépatite  nodu- 
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laire  des  paludéens  ou  des  tuberculeux.  Dans  ces  cas,  on  assiste  à  un 
bouleversement  complet  de  l'ordination  classique  du  parenchyme 
du  foie.  Le  lobule  n'existe  plus;  les  cellules  sont  groupées  en 
boules,  en  nodules,  de  volume  variable,  arrondis  ou  triangulaires; 
dans  ces  nodules,  les  cellules  voisines  du  centre  sont  hypertrophiées, 
celles  de  la  périphérie  sont  aplaties,  formant  comme  une  enveloppe 
écailleuse  à  la  masse  centrale.  Tout  à  fait  au  centre,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  on  voit  un  territoire  porto-biliaire  simple  ou  rami- 
fié. Tous  ces  nodules  ont  donc  pour  centre  un  espace  de  Kiernan; 
ce  sont  des  lobules  intervertis,  mais  il  n'y  a  pas  lieu  de  les  consi- 
dérer comme  représentant  le  foie  à  l'état  normal.  La  description  du 
lobule  sanguin  répond  beaucoup  mieux  à  la  conception  physiologique 
du  foie  normal,  telle  que  nous  allons  la  définir. 


CHAPITRE  m 


PHYSIOLOGIE  DE  LA  CELLULE  HÉPATIQUE 

Le  rôle  physiologique  du  foie  dans  l'économie,  ne  peut  rester  ignoré 
du  médecin,  car  aucune  autre  pathologie  n'est  plus  intimement  liée 
à  la  physiologie,  et  soit  qu'il  faille  apprécier  une  maladie  franche- 
ment constituée,  soit  qu'il  s'agisse  seulement  de  déceler  une  immi- 
nence morbide,  on  ne  saurait  chercher,  pour  le  diagnostic,  des  bases 
plus  sohdes  que  celles  qui  sont  fournies  par  l'étude  des  modifications 
de  la  physiologie  hépatique. 

Les  fonctions  du  foie  sont  d'ailleurs  i\ombreuses  et  complexes.  Par 
sa  situation  même  entre  le  tronc  de  la  veine  porte  et  la  veine  sus-hépa- 
tique, par  l'importance  de  son  réseau  vasculaire  propre,  la  glande 
joue  un  rôle  important  dans  la  statique  circulatoire.  Mais  ce  n'est 
encore  là  qu'un  point  accessoire  et  qui  sera  étudié  plus  loin. 

Dans  ce  chapitre  nous  n'aurons  en  vue  que  les  fonctions  de  la 
CELLULE  HÉPATiauE,  c'est-à-dire  :  d'une  part  la  sécrétion  d'un 
suc  déversé  dans  l'intestin,  la  bile  {fonction  biliaire),  et  d'autre 
part  l'élaboration  des  éléments  qui  sont  amenés  soit  par  le  sang 
de  la  veine  porte,  soit  par  celui] de  l'artère  hépatique.  En  effet,  le 
foie  fixe,  modifie  et  rend  définitivement  assimilables  les  matériaux 
de  la  digestion  {rôle  digestif).  Il  arrête,  transforme  et  neutralise  les 
produits  toxiques  et  les  corps  étrangers  venus  de  l'intestin  ou  de  la 
grande  circulation  {rôle  de  protection  organique).  Au  cours  de  ces 
diverses  opérations,  la  glande  est  le  siège  de  nombreuses  réactions  chi- 
miques, pour  la  plupart  exothermiques,  et  comme  en  outre  elle  sécrète 
le  glycogène,  source  première  de  la  chaleur  animale,  elle  jouit  encore 
d'une  autre  propriété  importante  :  elle  constitue  le  principal  régula- 
teur de  la  température  organique  {rôle  thermique).  Pour  compléter  la 
connaissance  de  la^physiologie  hépatique,  il  faut  encore  envisager 
la  fonction  pigmentaire  qui  est  longtemps  demeurée  imprécise,  et 
l'action  sur  le  sang  {rôle  sanguin)  dont  l'importance  nous  apparaît  de 
jour  en  jour  plus  considérable.  Enfin  l'étude  du  foie  fœtal  termi- 
nera ce  chapitre  et  montrera  ce  que  l'activité  hépatique  présente  do 
spécial  au  cours  de  la  vie  intra-utérine. 
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I 

LA  FONCTION  BILIAIRE 

La  fonction  biliaire  compte  parmi  les  plus  importantes  :  sa  connais- 
sance s'est  précisée  surtout  depuis  qu'on  a  pu  observer  sur  des  sujets- 
vivants,  et  par  ailleurs  bien  portants,  des  fistules  biliaires  mettant  en 
relation  directe  la  vésicule  ou  le  cholédoque  avec  le  milieu  extérieur; 
les  premières  ont  permis  d'étudier  la  sécrétion  et  ses  variations,  les- 
secondes  l'excrétion  et  ses  lois. 

Composition  de  la  bile. 

1°  Caractères  physiques.  — La  bile  humaine  est  un  liquide  clair ,^ 
d'odeur  faible  ou  nulle,  de  saveur  amère  avec  arrière-goût  dou- 
ceâtre, de  couleur  variant  entre  le  jaune-orange  et  le  brun  verdâtre. 

A.  COLORA.TION.  —  Si  la  bile  séjourne  à  l'air  et  à  la  lumière,  elle 
devient  verte  par  transformation  en  biliverdine  du  pigment  colo- 
rant principal,  la  bilirubine. 

A  l'état  pathologique,  la  couleur  de  la  bile  varie  :  chez  les  asysto- 


Fig.  4G.  —  Glandes  des  conduits  biliaires  (d'après  Sappey). 


liques,  elle  est  épaisse  et  fortement  teintée.  Quand  elle  se  concentre 
énormément,  comme  dans  le  typhus  ou  le  choléra,  elle  devient 
noire  :  c'est  l'atrabile  des  anciens  auteurs  qui  voyaient  dans  ce 
phénomène  un  signe  de  démence.  La  bile  prend  une  teinte  rouillée 
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OU  chocolat  par  mélange  avec  le  sang,  au  cours  de  certaines  ma- 
ladies générales  infectieuses  graves,  fièvre  typhoïde,  tuberculose 
aiguë,  charbon,  ou  encore  à  la  suite  d'interventions  chirurgi- 
cales sur  le  foie  et  les  voies  biliaires.  Elle  est  encore  teintée  par 
les  diverses  substances  colorantes  que  l'on  injecte  dans  le  sang, 
dans  un  but  expérimental  ou  thérapeutique.  Enfin  il  existe  des  cas 
où  la  bile  est  décolorée  :  chez  les  tuberculeux,  par  exemple,  les  pig- 
ments biliaires  sont  sécrétés  en  moins  grande  abondance,  la  bile  est 
pâle;  on  rencontre  surtout  des  biles  blanches,  incolores  {acholie 
pigmentaire),  dans  certains  cas  où  le  fonctionnement  de  la  cellule 
hépatique  a  été  complètement  annihilé,  comme  dans  l'ictère  grave 
ou  l'hépatite  graisseuse  aiguë.  Enfin,  lorsque  dans  les  canaux 
bihaires,  et  en  particulier  au  col  de  la  vésicule,  un  obstacle,  le 
plus  souvent  un  calcul,  se  place  de  façon  à  isoler  complètement 
un  segment  des  cavités  biliaires  d'avec  le  reste  des  canaux,  il  arrive 
que  l'on  trouve,  dans  ce  segment  exclus,  un  liquide  parfaitement  inco- 
lore. Ce  n'est  plus  de  la  bile,  c'est  du  mucus  que  sécrètent  les  innom- 
brables glandes  de  la  paroi  vésiculaire. 

B.  La  QUANTITÉ  DE  BILE  sécrétéc  chez  l'homme,  par  vingt-quatre 
heures,  est  difficile  à  apprécier,  car  les  fistules  ne  donnent,  lorsqu'elles 
sont  A^ésiculaires,  qu'une  partie  de  la  bile  sécrétée  et,  lorsqu'elles  sont 
cholédociques,  elles  sont  souvent  établies  dans  des  conditions 
pathologiques  telles,  que  le  fonctionnement  du  foie  est  imparfait. 

La  quantité  quotidienne  parait  d'ailleurs  varier  dans  de  larges 
proportions,  de  200  à  1  100  centimètres  cubes.  En  tous  les  cas,  on 
conçoit  l'importance  énorme  de  cette  sécrétion  qui,  chez  l'homme  sain, 
peut  atteindre  et  dépasser  un  litre  par  jour.  L'étude  des  malades 
a  montré  en  outre  que  la  sécrétion  biliaire  suit  un  cycle  assez  régu- 
lier, diminuant  pendant  la  nuit  et  atteignant  son  plus  bas  chiffre 
le  matin,  pour  augmenter  ensuite  pendant  les  premières  heures  qui 
suivent  le  repas  de  midi.  Nous  étudierons,  avec  la  sécrétion,  les 
causes  qui  font  varier  la  quantité  de  bile  quotidienne. 

2°  Caractères  chimiques.  —  La  réaction  de  la  bile  est  neutre 
ou  légèrement  alcaline  pour  certains  auteurs,  acide  pour  d'autres 
(Dastre). 

Sa  composition  cliimique  doit  surtout  retenir  notre  attention.  Ce 
liquide  contient  une  série  de  substances  en  dissolution  dans  de  l'eau, 
la  proportion  d'extrait  sec  variant,  suivant  que  la  bile  est  plus  ou 
moins  épaisse,  de  15  à  140  grammes  par  litre.  Les  éléments  qui  com- 
posent cet  extrait  sec  peuvent  être  divisés'  en  normaux  et  anormaux. 

Éléments  normaux  :  ce  sont  principalement  les  sels  biliaires  et 
les  pigments  biliaires  qui  constituent  la  matière  colorante  de  la  bile. 
Il  faut  y  joindre,  à.  titre  secondaire,  quelques  substances  organiques 
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et  minérales.  Les  substances  organiques  sont  la  mucine,  la  pseudo- 
mucine,  la  cholestérine,  les  matières  grasses  dissoutes  par  la  bile 
(palmitine,  stéarine,  oléine,  et  les  acides  gras  correspondants)  ;  la  léci- 
thine  et  ses  produits  de  décomposition,  choline  et  acide  phospho- 
glycérique;  des  traces  d'urée;  de  l'acide  acétique  et  propionique  à 
l'état  combiné. 

Labbé  et  Vitry  ont  montré,  en  outre,  que  la  bile  contient,  à  l'état 
normal, une  certaine  quantité  de  sulfo-éthers  qui,  passant  avec  elle  dans 
l'intestin,  sont  repris  par  la  circulation  et  forment  sans  doute  la 
plus  grande  partie  des  sulfo-éthers  urinaires. 

Les  matières  minérales  qu'on  retrouve  dans  les  cendres,  sont  le 
chlorure  de  sodium;  le  carbonate  de  sodium  et  de  calcium;  les  phos- 
phates de  fer,  de  calcium,  de  magnésium  ;  les  sulfates  de  sodium  et 
de  potassium  ;  des  traces  de  cuivre  et  de  silice. 

Éléments  rares  ou  anormaux  :  ce  sont  les  produits  de  décompo- 
sition de  la  bile  :  acide  cholique,  taurine,  glycocolle  ;  les  produits  de 
putréfaction  :  ammoniaque,  hydrogène  sulfuré,  acides  gras  volatils, 
acétique  et  valérianique,  sulfate  de  soude,  sulfhydrate  d'ammo- 
niaque, phosphate  ammoniaco -magnésien,  phosphate  de  chaux. 

Enfin  il  faut  ajouter  à  ces  corps  anormaux,  ceux  qui  peuvent  se 
rencontrer  dans  la  bile  parce  qu'une  fois  introduits  dans  l'organisme 
ils  s'éUminent  par  cette  voie.  Tels  sont  les  sels  métalliques  (plomb, 
cuivre,  mercure  et  même  l'argent  colloïdal),  certains  métal- 
loïdes toxiques  (phosphore,  arsenic),  des  médicaments  (l'essence  de 
térébenthine,  la  terpine,  l'acide  salicylique  et  ses  sels,  les  bromures  et 
iodures),  des  substances  colorantes  (fuchsine,  indigo,  carmin).  Même 
les  albumines  hétérogènes  peuvent  être  éUminées  par  cette  voie. 

Au  cours  des  maladies,  d'autres  éléments  peuvent  encore  être 
trouvés  dans  la  bile,  tels  que  le  sucre  et  l'acide  glycuronique,  dans 
le  diabète  ;  l'urée,  dans  l'urémie  ;  l'albumine,  dans  les  néphrites  ; 
l'hémoglobine,  dans  les  empoisonnements  par  les  corps  qui  dé- 
truisent en  masse  les  globules  rouges. 

De  tous  ces  corps  constituants,  nous  ne  retiendrons  que  les  plus 
importants,  pour  les  étudier  plus  particulièrement.  Ce  sont  les  sels 
biliaires,  les  pigments  biliaires,  la  cholestérine  et  la  mucine. 

A.  Sels  biliaires.  —  Ils  constituent  l'élément  caractéristique  de  la 
bile  ;  ils  lui  sont  exclusifs,  alors  que  les  autres  composants  peuvent  se 
rencontrer,  en  plus  ou  moins  grande  quantité,  dans  le  sang  et  les 
tissus.  Dans  la  bile  de  l'homme  on  trouve  deux  sels  :  le  glycocholate 
et  le  taurocholate  de  sodium,  le  premier  trois  fois  plus  abondant. 
Ces  sels  correspondent  à  des  acides  glycocholique  et  taurocholique, 
susceptibles  eux-mêmes  de  se  dédoubler  par  hydratation  en  acide 
choUque  et  glycocolle,  acide  cholique  et  taurine. 
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FORMATION  ET  DESTINÉE  DES  ACIDES  BILIAIRES.     —  LeS  acideS 

biliaires  se  forment  dans  le  foie  par  Tactivité  des  cellules  hépatiques 
aux  dépens  des  éléments  apportés  par  le  sang. 

In  vitro,  on  peut,  en  plongeant  des  cellules  hépatiques  dans  un 
mélange  de  glycogène  et  d'hémoglobine,  produire  des  acides  biliaires, 
mais  on  ignore  quelle  est,  dans  cette  expérience,  la  succession 
des  phénomènes.  Les  acides  et  sels  biliaires  sont,  comme  les  autres 
éléments  de  la  bile,  déversés  dans  l'intestin,  et  pourtant  ils  ne  sont 
décelables  que  dans  les  parties  supérieures  de  celui-ci. 

On  pourrait  croire  que  cette  disparition  tient  à  une  décomposition 
rapide  ;  mais,  si  cette  hypothèse  était  exacte,  on  devrait  retrouver,  dans 
le  gros  intestin,  les  produits  de  décomposition  des  sels  biliaires  :  le  gly- 
cocoUe,  lataurine, l'acide  cholique.  Or  on  ne  peut  y  déceler  ni  la  taurine 
ni  le  glycocoUe,  qui  sont  donc  ou  détruits  ou  résorbés.  Seul,  l'acide 
cholique  est  éliminé,  et  encore  partiellement  :  l'acide  cholique  des 
fèces  peut  donc  être  utilisé  pour  la  mesure  des  acides  biliaires  éliminés. 
Mais  quand,  par  ce  moyen,  on  compare  ceux-ci  à  la  quantité  totale  dé- 
versée chaque  jour  dans  l'intestin,  on  constate  que  les  fèces  con- 
tiennent à  peine  la  dixième  partie  des  acides  biliaires  fournis  par  le 
foie.  Il  est  facile  d'en  conclure  que  les  neuf  autres  parties  sont  reprises, 
ramenées  au  foie,  par  la  circulation  porte,  et  utilisées  à  nouveau  par 
la  glande.  Les  acides  et  sels  biliaires  subiraient  donc  un  incessant 
mouvement  de  va-et-vient  du  foie  à  l'intestin  par  la  bile,  de  l'intestin 
au  foie  par  le  sang.  C'est  ce  qu'on  a  appelé  la  circulation  hépato-enté- 
riqiie  des  acides  biliaires.  Elle  a  été  pour  la  première  fois  supposée 
et  démontrée  par  Schiff,  d'après  la  constatation  suivante  :  La  bile  du 
bœuf  donne  des  réactions  que  ne  donne  pas  la  bile  du  cobaye.  Or,  si 
l'on  introduit  dans  l'intestin  du  cobaye  de  la  bile  de  bœuf,  la  sécrétion 
biliaire  du  cobaye  présente,  et  pour  un  temps  fort  long,  les  réactions  de 
la  bile  de  bœuf.  D'autre  part,  lorsqu'on  introduit  dans  l'intestin  d'un 
animal,  soit  un  mélange  de  sels  biliaires,  soit  un  sel  biliaire  donné, 
on  voit  la  sécrétion  bihaire  augmenter  et  on  retrouve  dans  la  sécré- 
tion accrue  le  ou  les  sels  introduits.  Ces  expériences  ne  sont  pas  absolu- 
ment inattaquables,  mais  néanmoins  elles  plaident  en  faveur  des  idées 
de  Schiff,  à  condition  toutefois  qu'on  ne  les  prenne  pas  au  pied  de  la 
lettre.  Comme  l'a  fait  remarquer  Dastre,  en  effet,  il  ne  faudrait  pas 
se  faire  une  conception  trop  simpliste  de  la  circulation  entéro- 
hépatique,  et  s'imaginer  que  la  bile  résorbée  en  nature  par  l'in- 
testin, traverse  le  sang  porte  sans  modifications  et  finalement  est 
reprise  telle  quelle  par  le  foie.  Il  est  certain  que  l'intestin  dédouble 
les  acides  biliaires  pour  les  absorber,  et  qu'il  les  sépare  en  un  noyau 
cholique  et  des  acides  amidés.  Il  est  probable  que  le  foie,  recevant  ces 
éléments,  leur  fait  subir  une  synthèse.  Dans  ces  divers  dédoublements 
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et  reconstitutions,  ce  qui  est  le  plus  stable,  c'est-à-dire,  ce  qui  effec- 
tue surtout  la  circulation  entéro-hépatique,  c'est  le  noyau  cholique 
que  possèdent  tous  les  acides  biliaires.  En  somme  on  voit  que  les 
choses  sont  moins  simples  qu'elles  ne  le  paraissent  d'abord.  Peut- 
être  d'ailleurs  les  acides  biliaires  ne.  reviennent-ils  pas  directement 
au  foie,  et  passent-ils  par  la  circulation  lymphatique  et  la  grande 
circulation  avant  d'atteindre  la  glande.  En  effet,  Tappeiner  a  retrouvé 
une  quantité  appréciable  de  sels  biUaires  dans  la  lymphe  du  canal 
thoracique  à  l'état  normal,  et  Crofton  a  constaté  leur  fixation  sur  les 
leucocytes  du  sang. 

B.  Pigments  biliaires.  —  Ils  constituent,  après  les  sels  biliaires,  un 
important  élément  de  la  bile,  puisqu'ils  lui  donnent  sa  coloration, 
mais  ils  sont  moins  caractéristiques,  en  ce  sens  qu'ils  ne  paraissent 
pas  absolument  spéciaux  à  ce  liquide.  Dans  la  bile  fraîche  existent 
deux  pigments  principaux  :  la  bilirubine  et  la  bilicerdine,  celle-ci 
résultant  de  l'oxydation  de  celle-là.  A  ces  pigments  principaux  se 
rattachent  d'autres  corps  dérivés  par  réduction  ou  hydratation  : 
la  biUfuscine,  la  biUcyanine,  la  cholételine,  la  biliprosine.  Cette 
dernière,  signalée  par  Kuster,  est  un  pigment  vert  et  contient  du 
soufre.  Tous  ces  corps  n'ont  pas  une  égale  importance  et,  en  réalité, 
la  bile  normale  de  l'homme  contient  surtout  de  la  bilirubine  et  de  la 
biliverdine  à  l'état  de  sels  alcalins  en  solution  aqueuse. 

La  RÉACTION  spECTRoscopiQUE  est  importante  à  connaître,  car  elle 
est  fréquemment  utilisée  en  clinique  pour  la  recherche  du  pigment 
dans  le  sérum  ou  l'urine.  En  solution  les  pigments  éteignent  uni- 
formément le  spectre,  et  la  bande  d'absorption  s'assombrit  du  rouge 
au  violet.  D'après  Dastre,  lorsque  la  bilirubine  se  trouve  en  solution 
chloroformique  convenablement  diluée,  elle  présente  un  spectre  par- 
ticuher  avec  deux  bandes  entre  D  et  E  et  une  zone  obscure  à  chaque 
•extrémité. 

POUVOIR  TINCTORIAL.  —  Chimiquement,  ces  sels  jouissent  de  la 
fonction  acide  et,  en  se  combinant  aux  bases,  forment  des  sels. 
C'est  d'ailleurs  à  l'état  de  bilirubinates  alcalins  qu'ils  colorent  la 
bile  humaine.  Seuls  ces  sels  sont  solubles,  la  bilirubine  et  la  biliver- 
dine  étant  privées  elles-mêmes  de  toute  solubilité.  Malgré  leur  faible 
proportion  dans  la  bile  {le\bO  à  2«',60  par  litre),  ils  communiquent 
à  ce  Uquide  une  coloration  très  foncée,  car  ils  possèdent  un  pou- 
voir tinctorial  intense. 

ORIGINE  DES  PIGMENTS  BILIAIRES.  —  Ils  sont  formés  daus  le  foie 
par  synthèse,  aux  dépens  des  éléments  apportés  par  le  sang,  et  non 
extraits  par  simple  fdtration.  En  effet,  lorsqu'on  abouche  la  veine 
■'porte  directement  dans  la  veine  cave,  réalisant  par  cette  opération, 
dite  fistule  d'Eck,  la  suppression  fonctionnelle  du  foie,  la  proportion 
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des  pigments  n'augmente  pas  dans  le  sang.  La  cellule  hépatique  est 
donc  la  seule  origine  du  pigment  biliaire  ;  il  reste  à  savoir  aux  dépens 
de  quels  éléments  elle  le  forme. 

On  est  d'accord,  à  l'heure  actuelle,  pour  faire  dériver  la  bilirubine 
de  l'hémoglobine  des  globules  rouges  et,  parmi  les  preuves  qu'on  en 
donne,  la  suivante  est  peut-être  la  plus  importante. 

Toutes  les  fois  que,  par  un  moyen  quelconque,  on  détruit  une  grande 
quantité  de  globules  rouges,  il  en  résulte  une  hypersécrétion  et  un  épais- 
sissement  de  la  bile,  qui  devient  trop  riche  en  pigments  biliaires.  Ne 
pouvant  s'écouler  librement  par  les  voies  normales,  elle  s'y  comprime 
en  quelque  sorte,  et  passe  directement  dans  le  sang,  par  un  mécanisme 
analogue  à  celui  des  accidents  qui  suivent  l'oblitération  ou  la  ligature 
des  voies  biliaires  :  il  y  a  en  somme  hypersécrétion  et  rétention  relative. 
Cet  ictère  consécutif  aux  lésions  des  globules"  rouges,  peut  être  produit 
par  l'injection  dans  le  sang  d'un  animal,  de  chloroforme,  d'éther,  ou 
seulement  de  grandes  quantités  d'eau  (Hayem),  ou  encore  de  sérum 
provenant  d'un  sang  étranger.  On  l'observe  aussi,  à  la  suite  de  l'em- 
poisonnement accidentel  ou  expérimental  par  le  phosphore,  l'aniline, 
l'hydrogène  arsénié,  ou  surtout  la  toluylène-di^mine  (Sclimie- 
deberg,  Afanassiev,  A.  Vast).  Toutes  ces  substances,  en  effet,  pro- 
duisent l'hémolyse,  c'est-à-dire  qu'elles  détruisent  le  globule  rouge 
et  mettent  en  liberté  sa  matière  colorante,  l'hémoglobine.  D'ailleurs, 
même  en  respectant  les  globules  rouges,  on  peut,  par  la  simple 
injection   d'hémoglobine,  reproduire  les   mêmes  phénomènes. 

Il  faut  ajouter  à  ce  premier  argument,  un  autre  fait  important  : 
toutes  les  fois  que  du  sang  se  trouve  extravasé,  soit  sous  la  peau,  soit 
dans  un  viscère,  comme  le  cerveau  ou  le  poumon,  sa  matière  colo- 
rante disparait  peu  à  peu  du  foyer  de  la  lésion.  Mais  il  subsiste,  à  sa 
place,  des  cristaux  spéciaux  dits  cristaux  d'hématoïdine  et  qui  ne 
seraient  que  de  la  biliverdine,  d'après  les  recherches  de  Jaffé,  Hoppe- 
Seyler  et  Salkowski. 

Mais  ici  doit  être  soulevée  une  question  de  première  importance. 
Si  dans  les  hématomes  il  se  forme  directement  de  la  bilirubine  aux 
dépens  de  l'hémoglobine,  que  devient,  en  d'autres  circonstances,  la 
part  de  la  cellule  hépatique  dans  cette  transformation,  et  n'y  a-t-il 
pas  lieu  d'envisager  des  cas  d'ictère  pour  la  production  desquels 
la  cellule  hépatique  n'intervient  pas  ? 

Certains  auteurs  ont  démontré  que  le  processus  est  très  général  et 
que,  dans  toutes  les  séreuses,  les  épanchements  sanguins  donnent  de 
la  bilirubine  à  la  suite  de  l'hémolyse  des  globules  extravasés.  Ainsi 
en  est-il  dans  la  plèvre,  le  péritoine,  la  cavité  arachnoïdienne.  Il 
est  donc  évident  que  l'intermédiaire  de  la  cellule  hépatique  n'est 
pas  indispensable  pour  la  formation  des  pigments  biliaires,  mais  en 
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fait  rien  n'autorise  à  dire  qu'en  dehors  de  ces  faits  de  biligénie 
locale,  il  puisse  se  former  de  la  bile  sans  que  le  foie  intervienne. 

En  somme,  il  ressort  surtout  do  ces  différentes  observations,  que 
le  pigment  sanguin  est  proche  du  pigment  biliaire,  et  d'ailleurs  on 
passe  facilement  de  l'un  à  l'autre  in  vitro,  sous  l'influence  des  agents 
réducteurs.  Toutefois,  il  est  bon  de  remarquer  que  nous  ne  connaissons 
pas  les  produits  intermédiaires,  qui  doivent  exister  cependant. 

On  admet  donc  que  les  globules  rouges  vieux  ou  usés  mettent  en 
liberté  leur  hémoglobine;  celle-ci  est  arrêtée  dans  le  foie,  dé- 
truite par  la  cellule  hépatique,  qui  de  ses  déchets  retire  d'une  part 
la  bilirubine  et  d'autre  part  le  fer  qu'elle  garde  en  réserve.  Des 
recherches  de  W.  Bain  tendent  à  faire  paraître  encoi'e  plus  impor- 
tant le  rôle  hépatique.  D'après  cet  auteur,  le  foie  ne  se  contente 
pas  d'élaborer  l'hémoglobine  abandonnée  par  les  hématies  usées, 
mais,  exerçant  lui-même  un  contrôle  sévère,  il  arrête  et  détruit  toute 
hématie  qui  parait  vieillie;  il  joue  donc  un  rôle  actif  dans  la  des- 
tructioii  de  celles-ci. 

De  ces  divers  faits  dérivent  des  conclusions  pratiques  intéressantes 
pour  la  conception  des  maladies  hépatiques.  L'hémolyse  est  un  phé- 
nomène physiologique,  mais  qui  peut  devenir  pathologique  par  son 
intensité.  Dans  le  premier  cas,  elle  est  localisée  à  certains  organes, 
la^rate  principalement,  et  peut-être  aussi  le  foie.  L'hémolyse  patho- 
logique peut  se  produire  partout  dans  les  tissus  et  les  organes. 
Elle  peut  être  intravasculaire  (empoisonnement  par  certains  agents 
chimiques,  états  infectieux  spéciaux)  ou  extravasculaire  (hémorra- 
gies interstitielles  ou  dans  les  séreuses). 

Quand  l'hémolyse  est  physiologique,  elle  fournit  au  foie  les 
matériaux  nécessaires  à  la  production  d'une  quantité  de  bilirubine 
normale.  ^    ^1   '  - 

Lorsqu'elle  s'accroît  de  façon  pathologique,  le  foie  restant  suffi- 
sant, il  en  résulte  une  hypersécrétion  de  bile  et  surtout  de  pigments 
biliaires  (pléiochromie),  d'où  dérive  un  ictère  d'intensité  variable. 
C'est  dans  cette  classe  de  faits  que  rentrent  une  grande  quantité 
de  cas  d'ictères  par  empoisonnement  ;  c'est  encore  là  que  doivent 
être  classés  ces  ictères  accompagnés  d'une  fragilité  globulaire  spé- 
ciale qu'ont  récemment  étudiés  Chauffard,  Widal  et  leurs  élèves. 

Lorsque,  l'hémolyse  s'étant  pathologiquement  accrue,  le  foie 
ne  suffît  plus  à  transformer  toute  l'hémoglobine  ou  ses  dérivés  en 
bilirubine,  ceux-ci,  restant  en  circulation  dans  le  sang,  sont  élimi- 
nés par  le  rein  :  ainsi  se  produit  l'hémoglobinurie  ou  l'hémato-porphy- 
rinurie,  la  première  se  produisant  avec  une  hémolyse  intense, 
la  seconde  tenant  aux  mêmes  causes  — •  auxquelles  s'ajoute  un 
certain  degré  d'imperméabilité  rénale  —  qui  maintient  les  pigments 
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circulants  plus  longtemps  au  contact  des  ferments  hydrolysants  de 
l'organisme.  On  voit  par  quels  liens  étroits  sont  unis  certains  faits 
cliniques  tels  que  hémolyse,  ictère,  hémoglobinurie,  et  on  comprend 
comment  ils  peuvent  s'enchaîner  de  façon  variable,  suivant  que  le 
foie  et  le  rein  sont  ou  non  suffisants. 

ÉVOLUTION  DES  PIGMENTS  BILIAIRES  :  les  pigments  introduits  avec 
la  bile  dans  l'intestin,  ont  une  destinée  très  différente  de  celle  des 
sels  biliaires.  Au  lieu  d'être  repris  par  la  circulation  porte  et  rame- 
nés au  foie  pour  passer  à  nouveau  dans  la  bile,  les  pigments 
biliaires,  dérivés  des  globules  rouges  vieillis,  et  par  conséquent  déchets 
organiques,  doivent  être  éliminés  complètement.  On  en  peut  distin- 
guer deux  parts  dont  l'évolution  a  été  étudiée,  d'une  façon  très 
précise,  pai*  Gilbert  et  Herscher  dont  nous  suivons  la  description. 

a.  Une  partie  moins  abondante  pénètre  dans  la  circulation  sanguine, 
franchit  le  foie  et,  passant  dans  la  grande  circulation,  constitue  la 
matière  colorante  du  sérum  sanguin.  On  sait,  en  effet,  que  celui-ci  est 
normalement  coloré  en  jaune,  et  cette  coloration  tient  à  l'état  nor- 
mal à  la  bilirubine  et  non  à  l'hémoglobine,  à  l'urobiline,  ou  à  la 
lutéine  (Halleburton),  comme  on  l'avait  soutenu.  Le  taux  normal  de 
la  bilirubine  dans  le  sang  est  de  1/36500,  ce  qui  revient  à  dire  que 
chaque  litre  de  sérum  contient  0,027  miUigrammes  de  pigment 
bihaire,soit  0,081  milligrammes  pour  les  6  litres  de  sang  que  contient 
l'organisme  et  qui,  approximativement,  correspondent  à  3  litres 
de  sérum. 

D'après  Gilbert  et  Herscher,  c'est  à  la  bilirubine  du  sérum  san- 
guin, que  la  peau  normale  doit  son  reflet  jaunâtre.  De  plus,  le  pigment 
mêlé  au  sang  circulant  arrive,  avec  lui,  au  rein  par  lequel  il  est 
éUminé.  Seulement,  l'épithélium  rénal,  qui  possède  des  propriétés 
réductrices,  l'hydrate,  la  transforme  en  hydrobilirubine  ou  urobiline.  Il 
va  même  plus  loin  et  en  fait  de  Vurobilinogène,  produit  encore  plus 
réduit,  si  bien  qu'il  ne  prend  les  caractères  de  l'urobiline  qu'après 
avoir  été  oxydé.  On  voit  donc  que,  contrairement  aux  anciennes 
conceptions,  l'urobiline  ne  serait  pas  un  pigment  du  foie  malade, 
mais  un  produit  normal  des  urines,  en  rapport  avec  la  cholémie 
physiologique  (xoXyi,  at[j.a,  présence  de  bile  dans  le  sang). 

b.  La  plus  grande  partie  des  pigments  reste  dans  l'intestin  et  devrait 
par  conséquent  se  retrouver  dans  les  fèces. 

L'étude  des  pigments  biliaires  dans  les  matières  fécales  n'a  guère 
été  entreprise  que  dans  ces  dernières  années  :  contrairement  aux 
prévisions  logiques,  on  ne  retrouve,  dans  les  matières  fécales  normales 
de  l'homme,  aucune  trace  de  bilirubine,  mais  seulement  de  la  ster- 
cobiline  ou  du  stercobilinogèno,  produits  très  analogues  à  l'urobi- 
line et  à  l'urobilinogène,  dont  ils  partagent  la  constitution  chimique, 
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mais  pourtant  distincts  de  ceux-ci.  Ce  n'est  que  chez  le  nouveau-né. 
dans  les  premières  selles  et  en  particulier  dans  le  méconium,  que  1  on 
retrouve  de  la  biliverdine, c'est-à-dire  de  la  bilirubine  oxydée.  On  doit 
même  remarquer  que  la  coloration  du  méconium  est  due  à  celle-ci. 
Les  jours  qui  suivent,  on  constate,  dans  les  selles  du  nouveau-ne, 
de  la  bilirubine  pure,  puis  un  peu  plus  tard  un  mélange  de  biliru- 
bine et  de  stercobiline,  enfin  de  la  stercobiline  et  du  stercobilmogène, 
cette  dernière  combinaison  persistant  indéfiniment  chez  l'adulte. 
Cette  transformation  des  pigments  biliaires  est  l'œuvre  de  l'épithé- 
lium  intestinal  qui,  comme  l'épithélium  rénal,  est  doué  de  pouvoir 
réducteur. 

Comme  on  le  voit,  cette  conception  est  extrêmement  intéressante,, 
en  ce  qu'elle  montre  qu'aussi  bien  dans  l'élimination  intestinale  que- 
dans  l'élimination  urinaire,  l'organisme  met  en  œuvre  les  mêmes- 
actions  vis-à-vis  de  la  bilirubine.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  les  pig- 
ments biliaires  sont  réduits  en  urobiline  ou  stercobiline,  et  même 
en  urobilinogène  ou  stercobilinogène,  produits  de  réduction  maxima. 

Mais  le  parallèle  peut  se  poursuivre  encore  plus  loin.  A  l'état  patholo- 
gique, lorsque  la  bile,  ne  parvenant  plus  à  l'intestin,  est  tout  entière 
résorbée  dans  le  sang,  la  proportion  de  bilirubine  que  contient  celui- 
ci  augmente  énormément,  pouvant  atteindre  1  p.  800  au  lieu  de 
1  p.  36  500.  Le  rein  qui  reçoit  une  aussi  forte  quantité  de  pigment 
à  transformer  n'y  suffit  plus  et,  tout  d'abord,  laisse  passer  de  l'uro- 
biline  au  lieu  de  l'urobilinogêne  pur  ;  pour  peu  que  les  apports  patholo- 
giques continuent,  les  pigments  biliaires  passent  en  nature  dans  l'urme. 
De  même,  lorsque  l'intestin  reçoit  trop  de  bile,  ou  lorsque  celle-ci, 
chassée  rapidement  par  les  contractions  intestinales,  ne  subit  pas  assez 
longtemps  l'action  de  la  muqueuse,  il  arrive  que  les  matières  con- 
tiennent ncn  seulement  du  stercobihnogène  et  de  la  stercobihne,  mais- 
encore  des  pigments  bihaires  en  nature.  En  somme,  qu'il  s'agisse  du 
rein  ou  de  l'intestin,  quand  il  se  présente  à  l'organe  une  quantité  de 
bile  un  peu  trop  considérable,  la  réduction  n'est  qu'imparfaite  et 
l'on  trouve  dans  l'urine  ou  les  matières,  de  l'urobiline  ou  de  la  sterco- 
biline au  heu  d'urobilinogène  et  de  stercobilinogène.  Que  la  dispro- 
portion s'accuse  encore,  et  l'on  verra  passer  la  bihrubine  elle-même. 

Si  le  mécanisme  des  deux  émonctoires  des  pigments  biUaires 
comporte  des  analogies,  il  ne  s'ensuit  pas  que  ceux-ci  fonctionnent- 
toujours  parallèlement. 

Ce  fait  peut  cependant  être  observé  lorsque,  le  foie  sécrétant  en 
trop  grande  abondance  de  la  bile,  celle-ci,  d'une  part,  s'évacue  abon- 
damment par  l'intestin  et,  d'autre  pai-t,  se  résorbe  à  travers  la  paroi 
de  ses  canaux  excréteurs  même,  et  passe  dans  le  sang.  Ainsi  en  est-il 
dans  certains  cas  d'ictères  dits  pléiochromiques  ou  polycholiques. 
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Le  plus  souvent  pourtant,  dans  les  cas  pathologiques,  rein  et  intestin, 
au  lieu  d'éliminer  parallèlement  la  bilirubine,  suivent  une  marche 
opposée  et  fonctionnent  en  sens  inverse  l'un  de  l'autre. 

G.  La  cholestérine  vient  en  importance  après  les  sels  et  les  pigments 
biliaires.  Ce  n'est  d'ailleurs  pas  une  substance  spéciale  à  la  bile,  car 
elle  existe  dans  la  plupart  des  tissus  et  sérosités  normales  de  l'orga- 
nisme. Isolée,  elle  se  présente  comme  une  substance  solide,  blanche, 
cristallisée  en  fines  aiguilles  soyeuses,  grasse  au  toucher.  Elle  est 
insoluble  dans  l'eau,  dans  les  acides  étendus  et  dans  les  alcools.  Ce 
dernier  caractère  la  distingue  des  corps  gras  :  c'est  donc  à  tort  qu'elle 
est  qualifiée  de  graisse  de  la  bile.  Elle  se  dissout  dans  les  solutions 
aqueuses  de  sels  biliaires,  ce  qui  explique  sa^résence  dans  la  bile. 
Mais  sa  faible  solubilité  fait  comprendre  qu'il  suffit  de  modifica- 
tions légères  dans  la  concentration  biliaire,  pour  que  la  cholestérine 
se  précipite.  C'est  sans  doute,  pour  cette  raison,  qu'elle  est  un  cons- 
tituant constant,  et  parfois  exclusif,  des  calculs  biliaires.  C'est  pour 
le  même  motif  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  calculs  se 
constituent  dans  la  vésicule,  où  la  bile  se  concentre  beaucoup. 

ORIGINE  DE  LA  CHOLESTÉRINE.  —  Ou  ne  Sait  rien  de  précis  à  ce 
sujet  :  les  théoi-ies  en  cours  la  font  provenir  de  trois  sources  : 

a.  De  la  désassimilation  de  la  substance  nerveuse  (A.  Flint)  ; 

b.  De  l'alimentation  végétale  (Beaunis); 

c.  De  la  réduction  des  albuminoïdes. 

Cette  dernière  hypothèse  est  basée  surtout  sur  ce  fait,  que  le 
dépôt  de  cholestérine  se  fait  principalement,  dans  les  cas  où  les 
combustions  organiques  sont  insuffisantes  (dépenses  physiques  res- 
treintes, régime  azoté  trop  riche,  vieillesse,  vie  sédentaire). 
'  La  cholestérine  de  la  bile  doit  être  considérée  comme  un  produit 
de  déchet  que  rejette  le  foie.  A  l'inverse  des  pigments  et  sels  biliaires, 
elle  suit  l'intestin  sans  être  l'objet  d'une  réabsorption  sensible,  et  est 
expulsée  par  les  fèces.  Elle  pourrait  donc  être  prise  pour  mesure 
de  la  quantité  de  bile  totale  qui  pénètre  dans  l'intestin. 

D.  La  mucine  et  la  pseudo-muclne  sont  les  substances  qui 
donnent  à  la  bile  son  aspect  visqueux  ;  elles  ont  une  propriété  cu- 
rieuse qui  a  été  mise  en  lumière  par  Roger  :  elles  ne  sont  pas  précipi- 
tables  par  la  mucinase,  ferment  intestinal  qui  coagule  les  autres 
mucines,  et  cela  parce  qu'il  existe,  dans  la  bile,  des  substances 
anticoagulantes  s'opposant  à  cette  action. 

C'est  à  la  suite  de  ces  travaux  de  Roger,  et  sous  l'inspiration  de 
Mathieu,  que  Hepper  et  Riva  ont  tenté  d'extraire  de  la  bile  ces 
substances  anticoagulantes,  afin  de  pouvoir  les  utiliser  en  thérapeu- 
tique, et  en  particulier  s'opposer  à  la  concrétion  des  fausses  mem- 
branes, phénomène  capital  de  l'entérite  muco-membraneuse. 
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Physiologie  de  la  bile. 

La  bile  possède  une  série  de  fonctions  extrêmement  importantes 
et  dont  la  connaissance  est  nécessaire  à  qui  veut  apprécier  l'état 
de  la  sécrétion  hépatique  chez  un  malade. 

10  Action  sur  la  digestion.  —  Cette  action  est  très  importante. 
La  bile  favorise  la  digestion  des  graisses  et  agit,  directement 
ou  indirectement,  sur  la  digestion  des  hydrocarbures  et  des  albu- 
minoïdes  ;  elle  assure  la  progression  normale  du  bol  fécal,  et  con- 
tribue à  maintenir,  dans  de  justes  limites,  les  fermentations  de 
l'intestin. 

A.  Le  ROLE  DE  LA  BILE  DANS  LA  DIGESTION  DES  GRAISSES  OSt  Capital. 

Elle  émulsionne  les  graisses  neutres,  c'est-à-dire  qu'elle  les  divise  en 
une  infinité  de  globules  microscopiques,  aptes  à  traverser  le  revêtement 
épithélial  de  l'intestin  grêle.  En  outre,  elle  dissout,  en  partie,  les  savons 
et  les  acides  gras.  Ainsi  préparées,  les  graisses  sont  absorbées  par 
la  vitalité  propre  de  l'épithélium  intestinal,  qui  d'ailleurs  paraît 
susceptible,  à  lui  seul,  de  les  émulsionner  un  peu. 

11  semble  même  que  la  bile  ait  le  pouvoir  d'exalter  cette  activité 
propre  de  la  muqueuse  intestinale,  en  ce  qui  concerne  la  saponifica- 
tion ainsi  que  l'absorption. 

Claude  Bernard  avait  enseigné  que  la  bile  ne  sert  pas  à  la  digestion 
propre  des  graisses,  ce  rôle  étant  exclusivement  dévolu  au  suc 
pancréatique.  En  réalité,  les  expériences  de  Dastre,  de  Minkowski, 
d'Abelmann,  ont  montré  que  la  coexistence  de  deux  sécrétions  est 
nécessaire  pour  la  préparation  et  l'absorption  des  graisses,  et  même 
elles  ont  étabU  que  des  deux  c'est  la  bile  qui  est  la  plus  utile. 

D'ailleurs,  les  recherches  récentes  semblent  montrer  que  la  bile 
favorise  au  plus  haut  point  l'action  de  la  lipase,  c'est-à-dire  de  celui 
des  ferments  du  suc  pancréatique  qui  agit  sur  les  corps  gras. 

En  tout  cas,  la  coexistence  nécessaire  du  suc  pancréatique  et  de 
la  bile,  pour  la  bonne  digestion  des  graisses,  expHque  la  disposition 
anatomique  des  conduits  bihaires  et  pancréatiques  ouverts  par 
un  orifice  commun  dans  le  duodénum.  Cette  disposition  est  commune 
à  tous  les  mammifères  qui  consomment  des  ahments  gras  en  plus 
ou  moins  grande  quantité,  et  même,  l'orifice  commun  des  deux 
canaux  est  d'autant  plus  près  du  pylore,  que  l'animal  mange  plus 
de  graisse. 

On  comprend  aisément,  d'après  ces  quelques  considérations,  les 
efi'ets  nocifs  que  l'arrêt  du  cours  de  la  bile  peut  produire  dans  la 
digestion  intestinale  des  graisses.  Ces  effets  sont  connus  et  décrits 
depuis  longtemps,  et  ona  toujours  insisté  sur  l'aspect  gras  des  matières 
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des  ictériques,  et  des  hommes  ou  des  animaux  porteurs  d'une  fistule 
qui  empêche  la  bile  de  s'écouler  dans  l'intestin.  Dans  ces  conditions, 
et  même  si  le  suc  pancréatique  arrive  à  l'intestin,  les  graisses  sont 
à  peine  absorbées  et  on  ne  les  retrouve  pas  dans  les  chylifères, 
de  telle  sorte  que,  en  l'absence  de  bile,  d'après  René  Gaultier, 
57  à  65  p.  100  seulement  de  la  graisse  ingérée  se  trouvent  utilisés. 

B.  LA.  BILE  FAVORISE  ENCORE  L'ÉLABORATION  DE    CERTAINS   HT - 

DRATEs  DE  CARBONE,  Car  elle  augmente,  par  son  contact  avec  le 
suc  intestinal,  l'action  propre  de  l'invertine.  On  sait  que  ce  ferment 
agit  mal  en  milieu  acide  :  or  le  contenu  de  l'intestin  perd  souvent 
son  alcalinité,  du  fait  des  acides  butyrique  et  lactique  produits 
par  l'action  des  bactéries  sur  les  hydrates  de  carbone.  La  bile,  qui 
a  déjà  neutralisé  le  chyme  acide  passant  de  l'estomac  dans  le  duo- 
dénum et  le  jéjunum,  continue  cette  neutralisation  vis-à-vis  des 
acides  autochtones  de  l'intestin,  et  ainsi  favorise,  dans  une  certaine 
mesure,  l'action  de  l'invertine. 

C.  LA  BILE  ACTIVE  LA  DIGESTION  DES  ALBuittiNoiDEs  en  renforçant 
l'action  de  la  trypsine.  Il  se  pourrait  même  qu'elle  agisse  plus  direc- 
tement encore,  dans  l'élaboration  des  substances  quaternaires, 
puisqu'on  lui  a  décrit  un  léger  pouvoir  digestif  sur  la  fibrine.  Tou- 
tefois, ce  pouvoir  n'est  pas  très  marqué,  car  la  digestion  des  albu- 
mines se  fait,  à  la  façon  ordinaire,  chez  les  animaux  porteurs  de 
fistules  biliaires. 

D.  LA  BILE  ASSURE  LA  PROGRESSION  NORMALE  DU  BOL  FÉCAL  et  agit 

ainsi  indirectement  sur  la  digestion  intestinale  :  ce  résultat  est  obtenu 
grâce  à  l'action  stimulante  exercée  par  la  bile,  sur  les  contractions  de 
l'intestin. 

E.  ROLE   D'ARRÊT  DES  FERMENTATIONS  PUTRIDES  DE  L'INTESTIN 

QuoN  A  ATTRIBUÉ  A  LA  BILE  :  c'est  uue  conceptlon  qui  repose 
surtout  sur  ce  fait  que,  chez  les  malades  ictériques  qui  ne  reçoivent 
plus  de  bile  dans  leur  intestin,  l'odeur  des  matières  est  particulière- 
ment fétide  et  qu'il  existe  alors  un  énorme  développement  des  gaz  in- 
testinaux. Il  en  serait  de  même,  chez  les  chiens  à  fistule  biUaire.  Ce  fait 
est  certain,  mais  l'interprétation  qu'on  en  donne  est  discutable.  En 
effet,  d'une  part,  il  n'est  pas  démontré  que  la  bile  ait  une  action 
sur  le  développement  des  microbes,  et,  d'autre  part,  dans  les 
cas  où  elle  n'arrive  pas  à  l'intestin,  on  peut  douter  que  la  fétidité 
des  matières  tienne  à  des  phénomènes  de  putréfaction. 

Le  pouvoir  antiseptique  paraît,  en  effet,  très  problématique. 
E.  Sergent  a  pu  cultiver  du  bacille  de  Koch  dans  la  bile,  sans  lui 
faire  perdre  aucune  de  ses  propriétés;  Copermann  et  Winston  ont 
réalisé  la  même  expérience  avec  d'autres  bactéries. 

Mais  il  y  a  plus  :  dans  ces  dernières  années,  une  grande  quantité 
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de  travaux  ont  établi  l'action  favorisante  de  la  bile  et  des  sels  biUaires 
sur  les  cultures  des  bacilles  typhiques  et  paratyphiques,  action 
rendue  encore  plus  manifeste,  par  la  persistance  indéfinie  de  ces 
germes,  dans  la  vésicule  des  malades  guéris  de  la  fièvre  typhoïde. 

Enfin  Gilbert  et  Lippmann,  en  montrant  l'existence  normale 
et  constante  de  germes  aérobies  et  anaérobies  dans  la  partie  infé- 
rieure des  voies  biliaires,  ont  définitivement  ruiné  l'hypothèse  du 
rôle  antiseptique  de  la  bile.  Il  est  pourtant  nécessaire  d'ajouter, 
que  Nicolle  et  Adel-Bey  ont  établi  ce  rôle  antiseptique,  à  l'égard 
des  bacilles  morveux  et  pesteux;  que  Lesieur  a  fait  la  même  démons- 
tration avec  le  virus  rabique  et  Vincent  avec  la  toxine  tétanique. 

Mais  ces  dernières  expériences  ne  sauraient  infirmer  les  faits 
précédents,  d'où  il  découle  que,  d'une  façon  générale,  la  bile  ne 
peut  guère  empêcher  le  développement  des  germes  intestinaux. 
D'ailleurs,  il  est  bon  de  remarquer  que  les  germes  producteurs 
de  fermentation  putride  sont  principalement  des  anaérobies,  et 
que  ce  sont  précisément  ceux  qu'on  a  constamment  isolés  dans 
les  échantillons  de  bile  prélevée  dans  le  cholédoque. 

D'autres  arguments  peuvent  encore  être  invoqués  contre  ce  pré- 
tendu rôle  antifermentescible,  en  particuUer  la  constatation  que  la 
bile  exposée  à  l'air  libre  se  putréfie  toujours,  en  donnant  de  l'indol: 
elle  n'a  donc  pas  le  pouvoir  d'entraver  le  développement  des  germes 
déposés  par  l'air.  Rôhmann  a  fait  encore  cette  autre  remarque  inté- 
ressante :  les  matières  des  ictériques  atteints  de  rétention  biliaire 
ne  seraient  pas,  comme  on  l'a  dit,  le  siège  de  phénomènes  de  putré- 
faction marqués;  en  effet,  les  urines  de  ces  malades  ne  contiennent 
pas  les  produits  sulfo-conjugués  qui  correspondent  aux  fermenta- 
tions putrides  de  l'intestin,  et  d'autre  part  on  ne  constate  pas  de 
diminution  des  substances  albuminoïdes  des  fèces,  ce  qui  devrait 
pourtant  exister,  en  bonne  logique,  puisque  la  fermentation  putride 
se  fait  aux  dépens  des  substances  quaternaires. 

F.  MODIFICATIONS  DES  MATIÈRES  FÉCALES,  DANS  LES  CAS  DE  DÉFICIT 

BILIAIRE.  De  tout  ceci  résulte  que  le  rôle  antiseptique  de  la  bile 
n'est  pas  net  et  que,  sur  ce  point,  il  y  a  lieu  de  revenir  au  moins  par- 
tiellement sur  les  doctrines  classiques.  Mais  on  doit  retenir  néan- 
moins de  cet  exposé  que  la  bile  joue  un  rôle  important  dans  la 
digestion  intestinale,  et  dans  la  constitution  du  bol  fécal  :  ainsi 
l'on  comprendra  aisément  toutes  les  modifications  présentées  par 
les  matières  en  cas  de  déficit  biliaire.  Elles  ne  seront  plus  colorées, 
puisqu'elles  ne  contiennent  plus  de  bilirubine.  Elles  seront  privées 
de  cholestérine,  qui  ne  s'élimine  que  par  la  bile.  On  les  trouvera  sur- 
chargées de  graisse  qui  n'est  pas  digérée,  et  même  en  matières  albu- 
minoïdes qui  sont  moins  bien  élaborées  qu'à  l'état  normal.  Enfin,  le 
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bol  fécal,  traversant  plus  lentement  l'intestin  dont  les  contractions 
ne  sont  plus  sollicitées,  perdra  plus  d'eau  et  pèsera  moins.  Tous  ces 
■caractères  seront  d'ailleurs  étudiés  en  détail,  lorsque  nous  ferons 
l'oxposé  clinique  des  ictères  par  rétention. 

2*^  Sécrétion  de  la  bile.  —  A.  valeur  PHYsioLoaiouE  de  la. 
SÉCRÉTION.  —  La  bile  n'est  donc  pas  un  simple  produit  excrémcn- 
titiel,  et  c'est  ce  qui  explique,  suivant  la  remarque  de  Bunge,  que 
le  cholédoque  s'ouvre  au  commencement  et  non  à  la  fin  de  l'in- 
testin. En  réalité,  c'est  une  sécrétion  mixte  composée  mi-partie  de 
•déchets,  mi-partie  d'éléments  utiles.  Comme  déchets,  on  peut  citer 
les  pigments  biliaires  et  la  cholestérine;  comme  éléments  utiles,  les 
acides  biliaires. 

Les  premiers,  rejetés  par  les  matières  fécales,  peuvent  passer  en 
très  faible  quantité  dans  le  torrent  circulatoire,  mais  seulement 
pour  être  éliminés  au  niveau  du  rein.  Les  seconds  ne  doivent  pas 
être  perdus  pour  l'organisme.  Aussi  sont-ils  repris  par  les  capillaires 
sanguins  de  l'intestin,  et  ramenés  par  la  voie  porte  au  foie  qui  les 
utilise  à  nouveau. 

B.  TOXICITÉ  DE  LA  BILE.  —  On  voit  donc  qu'une  partie  de  la  bile, 
celle  qui  n'est  pas  faite  de  déchets  organiques,  est  ramenée,  tout  au 
moins  partiellement,  dans  le  foie  ;  l'autre  partie,  celle  que  nous  con- 
sidérons comme  excrémentitielle,  ne  saurait  suivre  la  même  voie  : 
elle  ne  doit  plus  rentrer  en  circulation,  car  elle  est  nocive,  et  c'est  à 
elle  que  la  bile  doit  ses  effets  toxiques  sur  les  divers  protoplasmas 
cellulaires,  exception  faite  pour  les  muqueuses  digestives  ;  on 
sait  en  effet  que,  prise  par  les  voies  digestives,  la  bile  ne  se  comporte 
nullement  comme  un  poison  organique.  Elle  produit  seulement 
un  léger  effet  purgatif;  d'ailleurs,  l'extrait  de  fiel  de  bœuf  est  utilisé 
dans  ce  but,  en  thérapeutique  humaine. 

Vis-à-vis  des  cellules  du  sang,  globules  rouges  et  globules  blancs, 
la  bile  paraît  au  contraire  très  toxique,  car  elle  les  dissout.  C'est 
une  propriété  commune  à  la  bile  de  tous  les  animaux,  et  s'exerçant 
aussi  bien  sur  les  globules  rouges  d'animaux  étrangers,  que  sur 
ceux  appartenant  à  l'animal  qui  a  fourni  la  bile.  Ce  n'est  pas  une 
propriété  due  à  un  ferment,  car  elle  persiste  après  chauffage  à  100°; 
mais  elle  parait  liée  à  la  présence  des  pigments  biliaires,  comme 
l'ont  établi  Bouchard,  puis  Stockvis  et  De  Brun,  Charrin  et  Carnot. 
Plus  récemment,  Rufer  a  montré  que  la  toxicité  disparaît,  après  fil- 
Iration  sur  charbon,  opération  qui  a  pour  résultat  de  séparer  les 
pigments  de  la  bile.  Elle  s'exagère  au  contraire  par  addition  de 
<  hlorure  de  calcium,  et  ce  résultat  assez  inattendu,  doit  engager  les 
médecins  à  s'abstenir  de  ce  médicament,  lorsqu'ils  soignent  des  hé- 
morragies chez  des  ictériques. 


104  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  UIIIAIRES. 

Au  cours  de  l'ictère,  lorsque  les  globules  rouges  sont  plongés  dans 
un  sérum  sanguin  dont  la  teneur  en  bilirubine  croit  progressive- 
ment, ils  arrivent,  par  un  phénomène  de  défense  naturelle,  à  s'en- 
traîner à  la  lutte  contre  le  milieu  ambiant  défavorable,  et  présen- 
tent, ainsi  que  l'ont  constaté  Vaquez  et  Ribierre,  une  résistance 
plus  marquée  aux  agents  vulnérants. 

Dans  quelques  cas  plus  rares,  on  peut  trouver  diminuée  la  résistance 
.des  hématies  contenues  pourtant  dans  un  sérum  chargé  de  bile. 
Tantôt  il  s'agit  de   ces  faits  spéciaux  d'ictères  congénitaux  sur 
•lesquels  Chauffard,  puis  Widal,  ont  attiré  l'attention,  faits  dans 
lesquels  la  fragilité  globulaire  est  une  cause  et  non  un  effet  de 
l'ictère.  Tantôt  il  s'agit  de  cas  où,  pour  une  raison  quelconque, 
soit   coUapsus   des   résistances   vitales,   soit    accumulation  trop 
brutale   du  poison   biliaire,  l'accouitumance  n'a  pu  se  faire  et 
l'hématie  résiste  si  peu  qu'elle  s'hémolyse  facilement.  Quelques 
auteurs  ont  vu,  dans  ce  fait,  l'expHcation  des  hémorragies  profuses 
chez  certains  ictériques.  Nous  verrons,  en  étudiant  le  rôle  sangum 
du  foie,  qu'une  autre  expUcation  en  peut  être  donnée. 

La  bile  manifeste  encore  sa  toxicité  par  d'autres  symptômes. 
Injectée  à  l'animal  à  doses  suffisantes,  elle  produit  la  somnolence, 
le  ralentissement  de  la  respiration,  puis  du  cœur,  et,  si  l'on  msiste, 
des  accidents  convulsifs  et  paralytiques  suivis  de  mort.  Ces  divers 
accidents  peuvent  être  observés  au  cours  de  certains  cas  graves 
d'ictères. 

C.  MÉCANISME  DE  LA  SÉCRÉTION  BILIAIRE.  —  La  sécrétiou  bihairo 
est  le  résultat  de  l'activité  générale  de  la  cellule  hépatique,  proto- 
plasme et  noyau.  C'est  une  sécrétion  exothermique,  ce  qui  permet 
de  conclure  qu'elle  consiste  en  phénomènes  d'oxydation.  Elle  est 
continue,  comme  l'activité  même  de  la  cellule  hépatique,  mais  sus- 
ceptible de  varier  du  simple  au  triple,  suivant  les  conditions  phy- 
siologiques. 

a)  La  première  de  ces  conditions,  la  plus  indispensable,  c'est  l'apport 
■sanguin,  car  le  sang  fournit  à  la  cellule  tous  les  matériaux  sur  les- 
quels s'exerce  son  activité. 

b)  Après  l'apport  sanguin,  le  second  élément  physiologique  indis- 
pensable est  l'excitation  nerveuse.  A  ce  sujet,  on  ne  possède  cepen- 
dant que  des  données  assez  rudimentaires,  ce  qui  tient  aux  diffi- 
cultés de  l'expérimentation. 

c)  A  ces  causes  primordiales,  une  troisième  peut  être  ajoutée  : 
V alimentation.  Pendant  le  jeûne,  la  sécrétion  se  ralentit;  elle  reprend 
et  s'accentue  grâce  à  l'aUmentation. 

Beaucoup  d'autres  causes  sont  susceptibles  de  faire  varier  l'acti- 
vité sécrétoire  du  foie.  Il  est  pratiquement  très  utile  de  les  déter- 


PHYSIOLOGIE  DE  LA  CELLULE  HÉPATIQUE. 


105 


miner,  pour  deux  motifs  principaux  :  d'une  part,  parce  que  les  notions 
acquises  depuis  quelques  années  sur  certaines  formes  de  dyspepsies 
intestinales  ont  permis  de  les  rapporter  à  une  insuffisance  de 
sécrétion  biliaire;  d'autre  part,  parce  qu'on  a  pensé  que  le  meilleur 
moyen  de  combattre  les  angiocholites,  était  de  provoquer  une  sécré- 
tion biliaire  intense,  afin  de  faire  comme  une  chasse  mécanique  de 
la  bile  infectée. 

D.  LES  PRINCIPAUX  CHOLAGOGUEs.  —  Pour  les  raisons  que  nous 
venons  d'indiquer,  beaucoup  d'auteurs  se  sont  mis  à  la  recherche 
des  moyens  d'augmenter  l'activité  sécrétoire  du  foie;  mais  les  résul- 
tats acquis  ne  sont  pas  absolus,  car,  dans  ce  genre  de  recherches,  il 
est  souvent  difficile  de  dissocier  pratiquement  ce  qui  est  sécrétion 
proprement  dite  et  ce  qui  est  excrétion.  De  plus,  presque  toutes  les 
expériences  modifient  tellement  les  conditions  de  l'activité  hépa- 
tique, qu'on  ne  peut  les  considérer  comme  l'expression  de  la  normale. 
Ces  réserves  faites,  on  peut  admettre  que  certaines  catégories  d'ali- 
ments jouissent  d'une  propriété  cholagogue.  Ce  sont,  au  premier  rang, 
les  albuminoïdes  et,  loin  derrière  eux,  les  hydrates  de  carbone.  Quant 
aux  graisses,  alors  que  les  uns  leur  dén'ent  toute  action,  les  autres 
leur  accordent  une  grande  activité  excito-sécrétoire.  Il  semble  que, 
dans  la  pratique,  cette  dernière  opinion  ait  prévalu,  car  il  est 
classique  de  donner  le  traitement  huileux,  dans  certains  cas  où  l'on 
veut  augmenter  la  sécrétion  ;  mais  l'action  de  cette  thérapeutique 
est  surtout  mécanique,  comme  nous  l'expliquerons  ultérieurement. 

Parmi  les  médicaments,  c'est  de  beaucoup  la  bile  et  les  sels  biliaires 
qui  constituent  les  plus  actifs  des  cholagogues.  Après  eux,  on  peut, 
parmi  les  innombrables  substances  auxquelles  on  a  prêté  ce  rôle, 
citer  la  térébenthine  et  ses  dérivés,  le  benzoate  de  soude,  le  salicy- 
late  de  soude  et  le  salol. 

Ajoutons,  en  terminant,  que  certaines  pratiques  couramment  usitées 
en  thérapeutique,  telles  que  le  lavement  froid,  agiraient  non  pas 
sur  la  sécrétion,  mais  sur  l'excrétion. 

3°  Excrétion  de  la  bile.  —  On  peut  lui  assigner  trois  causes  prin- 
cipales :  la  vis  a  tergo  ;  la  compression  des  voies  biliaires  par  les 
organes  voisins  ;  la  contraction  péristaltique  de  ces  voies. 

A.  La  VIS  A  TERGO  est  réglée  pour  la  bile,  comme  pour  les  autres 
sécrétions,  par  l'activité  sécrétoire,  sur  laquelle  nous  venons  de 
nous  expliquer. 

B.  La  COMPRESSION  DES  VOIES  BILIAIRES  PAR  LES  ORGANES  VOISINS 

se  trouve  réalisée  surtout  par  le  diaphragme,  qui  presse  sur  le  foie 
à  chaque  inspiration,  et  exerce,  de  ce  fait,  une  action  directe  sur  la 
progression  de  la  bile. 

C.  La  CONTRACTILITÉ  DES  VOIES  BILIAIRES  iudue  pluS  quO  tOUt  lo 
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reste  sur  la  progression  de  la  bile.  Cette  contractilité  coasiste  en 
mouvements  spontanés,  rythmés,  analogues  à  ceux  de  l'estomac  ou 
de  l'intestin.  Le  nerf  qui  préside  à  ces  mouvements  serait,  d'après 
les  anciens  auteurs,  le  grand  splanchnique,  auquel  il  faudrait  ajouter, 
d'après  les  recherches  plus  récentes  de  Courtade  et  Guyon,  le 
pneumogastrique,  particulièrement  le  gauche.  Seulement,  la  con- 
traction par  le  grand  splanchnique  est  lente,  tandis  que  celle 
du  pneumogastrique  est  brusque.  L'excitation  du  bout  central 
de  ce  nerf,  produit,  au  contraire,  le  relâchement  des  voies  biliaires. 

La  contractilité  des  voies  biliaires  n'est  pas  tout  dans  l'excrétion 
de  la  bile.  On  tend  à  l'heure  actuelle  à  accorder  un  rôle  considérable 
au  sphincter  d'Oddi,  qui  ferme  le  bout  du  canal  cholédoque.  C'est 
l'inhibition  de  ce  sphincter  qui  permet  la  chasse  biUaire  dans  l'in- 
testin. C'est  sa  contraction  tonique  qui  maintient  le  cholédoque  fermé, 
dans  l'intervalle  des  digestions  :  grâce  à  elle,  la  bile  qui  ne  peut 
s'écouler  dans  l'intestin  s'accumule  dans  la  vésicule,  où  elle  se 
mélange  au  hquide  sécrété  par  la  paroi  de  ce  réservoir,  et  où  elle  se 
•concentre  par  résorption  d'eau. 

D.  MÉCANISBIE  RÉFLEXE  DE  L  EXCRÉTION  BILIAIRE.           Le  Système 

nerveux  préside,  d'ailleurs,  aux  mouvements  combinés  de  contraction 
des  voies  biliaires  (grand  splanchnique)  et  de  relâchement  du  sphinc- 
ter d'Oddi.  On  localise  le  centre  du  tonus  de  ce  sphincter,  dans 
les  ganghons  sympathiques  situés  entre  les  fibres  musculaires  de 
l'intestin  à  son  voisinage. 

Dans  la  pratique,  ce  mécanisme  nerveux  est  mis  en  mouvement 
par  un  réflexe  :  les  excitations  mécaniques  et  chimiques  qui  résultent 
du  passage  des  ahments  dans  le  duodénum  déclenchent  ce  réflexe, 
«omme  le  fait,  d'ailleurs,  l'excitation  isolée  du  bout  central  du  vague, 
nerf  sensitif  de  ces  régions. 

Mais  les  choses  sont  encore  plus  complexes  qu'on  ne  pourrait  le 
croire  au  premier  abord,  et  des  travaux  récents  ont  beaucoup  appro- 
fondi cette  question. 

Le  point  de  départ  a  été  la  découverte  de  Pawlow,  qui  établit 
que  le  contact  d'un  acide  sur  la  muqueuse  duodénale  est  l'excitant 
spécifique  de  la  sécrétion  pancréatique. 

Peu  de  temps  après,  deux  physiologistes  anglais,  Bayliss  et  Star- 
ling,  montraient  qu'en  faisant  macérer  dans  de  l'eau  acidulée  chlor- 
hydrique  un  fragment  de  muqueuse  duodénale,  et  en  injectant 
ensuite  cet  extrait  aqueux  dans  la  veine  d'un  animal,  on  voit,  quelques 
instants  après,  la  fistule  pancréatique  préalablement  établie,  devenir 
le  siège  d'une  sécrétion  fort  abondante. 

Cette  expérience  montre  donc,  que  la  muqueuse  intestinale  contient 
une  substance  de  nature  inconnue,  qui,  sous  l'influence  de  l'acide 
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chlorhydriquc,  donne  naissance  à  un  corps  ayant,  vis-à-vis  du  pan- 
créas, un  énorme  pouvoir  excito-sécrétoire  ;  c'est  ce  qu'on  a  appelé 
la  sécrétine.  Il  était  facile  de  déduire  que  le  contenu  gastrique  natu- 
rellement acide,  met  en  liberté  de  la  sécrétine  lorsqu'il  arrive  au 
contact  du  duodénum,  et  qu'ainsi  il  provoque  la  sécrétion  pancréa- 
tique. Par  la  suite  Victor  Henri  et  Portier,  puis  Enriquez  et  Hallion, 
ont  montré  que  la  sécrétine  agit  autant  sur  la  sécrétion  biliaire 
que  sur  la  sécrétion  pancréatique,  et  même  qu'elle  agit  plus  tôt  sur 
le  foie  que  sur  le  pancréas,  car  elle  est  d'abord  absorbée  par  les 
voies  portes  qui  la  mènent  au  foie. 

Fleig,  qui  a  beaucoup  étudié  ces  phénomènes,  pense  qu'il  s'agit 
là  d'une  action  réflexe,  car  elle  se  produit  même  si  l'on  empêche  la 
sécrétine  d'être  portée  au  foie  par  le  système  circulatoire. 

On  voit,  en  somme,  que  cette  question  très  complexe  n'est  fas 
encore  complètement  résolue.  En  tout  cas,  il  est  remarquable  de  cons- 
tater, avec  quelle  précision  est  réglée  l'arrivée  de  la  bile  dans  l'intes- 
tin, au  fur  et  à  mesure  des  besoins.  On  a  même  poussé  l'analyse  plus 
loin,  et  on  a  mis  en  lumière,  l'existence  d'un  mécanisme  régulateur 
qui  permet  de  proportionner  l'émission  de  bile  aux  besoins  de  la 
digestion.  Kladnitzki  a  montré,  en  étudiant  l'ingestion  d'aliments 
simples  (lait,  viande  et  pain),  que  l'apparition  de  la  bile  dans  le  duo- 
dénum suit  l'arrivée  de  ces  aliments,  dans  des  délais  toujours  iden- 
tiques, et  que  la  proportion  de  bile  sécrétée  est  en  raison  directe  de  la 
quantité  d'azote  contenue  dans  les  divers  aliments. 

E.  SENSIBILITÉ  DES  VOIES  BrLiAiRES.  —  Lcs  voics  biliaires  possè- 
dent une  sensibilité  assez  vive,  constatable  sinon  à  l'état  normal, 
tout  au  moins  à  l'état  pathologique.  Cette  sensibilité  fait  compren- 
dre les  douleurs  aiguës  produites  par  le  passage  du  calcul  dans  la 
colique  hépatique.  On  sait  que  ces  douleurs  peuvent  même  se  com- 
pliquer de  divers  accidents,  et  il  est  facile  de  reproduire  expérimen- 
talement tous  ces  accidents  en  excitant  violemment  la  muqueuse 
biliaire  d'un  chien  endormi.  On  a  pu  constater,  dans  ces  condi- 
tions, outre  le  spasme  des  voies  biliaires,  du  ralentissement  et 
même  de  l'irrégularité  du  rythme  cardiaque,  une  forte  élévation  de 
la  pression  dans  la  circulation  pulmonaire,  ce  qui  pourrait  expli- 
quer certains  accidents  parfois  constatée  chez  l'homme,  l'asystolie 
et  même  un  brusque  arrêt  du  cœur  correspondant  à  la  syncope 
mortelle. 
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II 

ACTIONS  DE  LA  CELLULE  HÉPATIQUE  SUR   LES  PRODUITS 
DE  LA  DIGESTION  APPORTÉS  PAR  LA  VEINE  PORTE. 

On.  en  peut  distinguer  au  moins  trois  manifestations  princi- 
pales : 

L'action  sur  les  matières  azotées  ou  albuminoïdes,  à  laquelle  est 
liée  l'uréopolèse  ; 

L'action  sur  les  matières  grasses  ; 

L'action  sur  les  hydrates  de  carbone,  à  laquelle  est  liée  principale- 
ment la  fonction  glycogénique. 

Action  sur  les  matières  albuminoïdes  et  fonction  uréopoiétique. 

1°  TRANSFORMATIONS  QUE  LA  CELLULE  HÉPATiaUE  FAIT  SUBIR 
AUX  albuminoïdes  PROVENANT  DE  LA  DIGESTION.  —  Le  foic  reÇOit 

les  albuminoïdes,  soit  sous  forme  de  peptones  qui  ont  traversé 
directement  la  muqueuse  intestinale,  soit  sous  forme  d'albumine, 
reconstituée  par  l'activité  propre  de  cette  muqueuse  aux  dépens 
des  peptones  fournies  par  la  digestion.  Il  transforme  en  albumine 
parfaite,  les  peptones  qui  M  arrivent  en  petite  quantité,  ainsi  que 
l'ont  démontré  Bouchard  et  Roger.  Des  albumines  reçues,  le  foie 
laisse  passer  la  plus  grande  partie  dans  le  sang  circulant,  après  leur 
avoir  fait  subir  une  transformation  inconnue,  grâce  à  laquelle 
elles  font  désormais  partie  intégrante  du  sang,  et  n'ont  plus  d'action 
toxique  sur  lui,  comme  cela  arrive,  lorsqu'elles  pénètrent  dans  l'or- 
ganisme en  dehors  de  cette  voie  normale.  L'autre  partie  des  albu- 
mines reçues,  est  utilisée  par  le  foie,  pour  la  formation  d'une  petite 
quantité  de  graisse  et  de  sucre,  ainsi  que  nous  le  montrerons  plus 
loin. 

Les  substances  albuminoïdes  une  fois  introduites  dans  la  circulation 
générale,  seront  comburées,  et  formeront  des  déchets  qui  ramenés  au 
foie  y  sont  transformés  en  urée. 

2°  La  FONCTION  uRÉopoiÉTiauE  compte  parmi  les  plus  importantes 
et  les  plus  anciennement  connues.  Deux  questions  sont  à  discuter 
à  ce  sujet  :  Comment  le  foie  produit-il  l'urée?  Aux  dépens  de  quels  ma- 
tériaux ? 

A.  Comment  le  foie  produit-il  l'urée? —  La  formation  de 
l'urée  doit  être  attribuée  à  un  ferment  soluble,  sécrété  par  la  cellule 
hépatique.  Ce  ferment  peut  être  isolé  par  macération  et  filtration. 
S'il  était  besoin  de  fournir  une  nouvelle  preuve  de  l'existence  de  ce 
ferment,  on  la  trouverait  dans  une  curieuse  expérience  de  Gautrelet, 
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qui  récemment  a  montré  que,  après  injection  de  fluorure  de  sodium, 
l'uréopoièse  diminue  très  vite.  Or  on  sait  que  le  fluorure  a  pour  pro- 
priété de  paralyser  l'activité  des  ferments.  L'existence  de  ceux-ci 
ne  saurait  donc  faire  de  doute  ici  ;  même  il  semble  qu'ils  soient 
doués  d'une  grande  activité,  car,  après  la  mort,  ils  forment  de  l'urée 
aux  dépens  des  albumines  propres  de  la  glande  :  c'est  là  une  des 
particularités  de  Vaiitolyse  hépatique. 

B.  Aux  dépens  de  quelles  substances  le  foie  forme-t-il 
l'urée?  —  Il  semble  que  l'urée  dérive  des  matières  albuminoïdes 
ingérées  et  assimilées.  D'innombrables  expériences  viennent  à  l'appui 
de  cette  idée,  et  l'on  a  même  pu  préciser  les  choses,  puisqu'on  a 
calculé  que  l'on  retrouve  dans  l'urine  environ  les  quatre  cinquièmes 
de  l'azote  des  albuminoïdes  absorbées. 

Toutefois,  malgré  tout,  la  question  n'est  pas  encore  complètement 
tranchée.  On  sait,  depuis  les  recherches  de  Nencki,  de  Pawlow 
et  de  Zaleski,  que  le  foie  est  incapable  de  former  de  l'urée  directe- 
ment aux  dépens  des  matières  albuminoïdes.  Il  faut  donc  qu'existent 
des  réactions  intermédiaires,  entre  la  molécule  d'albumine  et  celle 
d'urée.  Les  réactions,  qui  consistent  sans  doute  en  une  série  de  phé- 
nomènes d'hydratation  et  de  réduction,  sont  encore  mal  connues. 
Ce  n'est  pas  cependant  que  l'on  ignore  tout  de  ces  diverses  étapes  : 
ainsi  l'on  sait  que  la  digestion  intestinale  ou  tissulaire  des  albumines 
donne  facilement  naissance  à  des  sels  ammoniacaux  divers,  ou  à  des 
corps  azotés  voisins  de  l'ammoniaque  au  point  de  vue  chimique, 
corps  tels  que  le  glycocolle,  la  leucine,  la  tyrosine,  la  xanthine. 

Or,  on  a  pu  démontrer  que  le  foie  arrête  et  transforme  directe^ 
ment  en  urée  les  sels  ammoniacaux.  Le  fait  a  été  mis  hors  de  doute 
par  des  travaux  dus  à  Minkowski  et  à  une  pléiade  de  physiolo- 
gistes russes  :  Pour  eux,  la  fonction  uréopoiétique  du  foie,  n'entre 
en  jeu  qu'en  présence  de  doses  toxiques  d'ammoniaque.  Quoi  qu'il 
en  soit,  il  est  démontré  au  moins  pour  l'un  des  principaux  dérivés  des 
albuminoïdes,  l'ammoniaque  et  ses  sels,  que  le  foie  peut  les  trans- 
former en  urée.  A  côté  de  ce  fait  principal,  beaucoup  de  points 
de  détail  restent  obscurs.  Mais  cela  n'empêche  que  soit  très  sûrement 
établie  la  fonction  uréopoiétique  du  foie  aux  dépens  des  albuminoïdes. 

Deux  correctifs  doivent  cependant  être  acceptés  :  D'une  part,  il 
est  probable  que  le  foie  peut,  dans  une  petite  mesure,  faire  de  l'urée 
avec  d'autres  substances  que  les  albumines  alimentaires,  et  quelques 
physiologistes,  en  particulier  M.  Patein,  ont  pensé  qu'il  peut  utiliser, 
à  cet  effet,  l'hémoglobine. 

D'autre  part,  il  est  certain  que  le  foie  n'est  pas  le  seul  organe  sus- 
ceptible de  détruire  l'ammoniaque,  et  de  former  de  l'urée  ;  mais 
c'est  sans  aucun  doute  lui  qui  est  le  plus  qualifié  pour  cette  fonction. 
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L'étude  des  faits  pathologiques  apporte,  à  cet  égard,  une  preuve 
décisive.  Dans  toutes  les  maladies  spontanées  ou  expérimentales 
qui  détruisent  plus  ou  moins  complètement  les  cellules  hépatiques, 
qu'il  s'agisse  de  dégénérescence  ou  de  destruction  proprement  dite, 
on  voit  baisser  la  production  de  l'urée,  quel  que  soit  le  régime  ali- 
mentaire suivi  par  le  malade. 

3°  FORMATION  DE  L'ACIDE  uRiQUE.  —  Avaut  d'abandonucr  l'étude 
de  l'action  du  foie  sur  les  albuminoïdes,  il  nous  faut  rappeler  qu'on 
lui  attribuait,  il  y  a  peu  d'années  encore,  la  faculté  de  fabriquer 
de  l'acide  urique  au  même  titre  que  de  l'urée.  Cette  doctrine  repo- 
sait principalement  sur  des  recherches  célèbres  de  Minkowski. 
A  l'heure  actuelle,  elle  est  vivement  combattue,  et,  en  général,  on 
attribue  à  l'acide  urique  des  urines  une  tout  autre  origine.  Il  pro- 
viendrait de  la  décomposition  des  noyaux  des  cellules  vieillies,  en 
particulier  des  noyaux  des  globules  blancs.  Peut-être  s'est-on  trop 
hâté  d'abandonner  les  idées  anciennes,  car,  dans  des  travaux  récents, 
Kowaleski  et  Salaskin  semblent  avoir  démontré,  avec  précision ^ 
que  le  foie  joue  un  rôle  direct  dans  la  formation  de  l'acide  urique. 

Action  sur  les  matières  grasses. 

Le  foie  arrête  et  met  en  réserve  une  partie  des  graisses  qui  lui 
sont  amenées  {rôle  adipopexiqiie).  Il  fabrique  lui-même,  en  cas  de 
besoin,  de  la  graisse  aux  dépens  des  hydrates  de  carbone  et  des 
matières  albuminoïdes  {rôle  adipogénique).  Enfin,  lorsque  le  besoin 
s'en  fait  sentir,  il  transforme  et  détruit  les  graisses  accumulées  {rôle 
adipoly  tique). 

lo  Le  ROLE  ADiPOPExiQUE  est,  de  tous,  le  mieux  connu,  car  il  peut 
être  mis  en  lumière  par  des  expériences  assez  faciles  à  réaliser.  Soup- 
çonné par  Claude  Bernard,  il  a  été  principalement  étudié  par 
Rosenfeld,  Lebedeff,  Munck,  Gilbert  et  Jomier,  Ramond. 

La  graisse,  puisée  dans  l'intestin  par  les  chylifères,  passe  dans  la 
circulation  générale  où  aboutissent  les  voies  lymphatiques,  et 
arrive  au  foie  par  l'artère  hépatique.  En  outre,  une  certaine  partie 
des  substances  grasses  est  directement  absorbée  par  les  capillaires 
sanguins,  et  atteint  le  foie  par  la  voie  porte. 

Carnot  et  M"°  Deflandre  ont  cependant  fait  remarquer,  que  l'acti- 
vité de  fixation  n'est  pas  identique  pour  toutes  les  graisses.  D'une 
façon  générale,  elle  est  maxima  vis-à-vis  de  celles  qui  ont  une 
provenance  animale,  telles  que  le  lait  et  le  beurre,  et  par  là  est  indi- 
quée la  supériorité  de  celles-ci  dans  l'alimentation. 

Une  partie  de  la  graisse  ainsi  retenue  dans  le  foie,  est  reprise 
par  la  circulation  générale  :  le  sang  de  la  veine  sus-hépatique, 
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contient  en  efl'et,  d'après  les  analyses  chimiques,  une  coiiaine  quantité 
de  matières  grasses.  Une  autre  partie  est  consommée  sur  place  r 
nous  en  parlerons  quand  nous  nous  occuperons  du  rôle  adipoly- 
tique.  Enfin  le  reste  est  excrété  par  la  bile,  non  seulement  au  niveau 
de  l'épithélium  des  conduits  biliaires,  mais  encore  et  surtout  par- 
les cellules  hépatiques  elles-mêmes  dans  les  capilUcules  intra-lobu- 
laires.  Des  conduits  biliaires,  elle  passe  dans  l'intestin,  mais  il  est 
vraisemblable  que,  arrivée  là,  elle  peut  être  reprise  par  les  chylifère& 
et  rentrer  en  circulation.  Cette  graisse  d'excrétion  atteint  parfois 
des  proportions  considérables,  lorsque  les  ingestions  ont  été  massives.. 
Ceci  permet  de  comprendre  l'action  mécanique  de  certaines  médi- 
cations, telles  que  l'absorption  d'huile  d'olive  à  haute  dose  préco- 
nisée dans  le  traitement  de  la  lithiase  biliaire.  Nous  disons  action 
mécanique,  car  nous  avons  indiqué  plus  haut  que  l'huile  ne  parait 
pas  être  un  cholagogue. 

La  durée  du  séjour  de  la  graisse  dans  la  cellule  hépatique  ne  se- 
chiffre  pas  par  heures,  mais  par  journées  entières.  Elle  s'accumule 
donc  dans  le  foie  d'un  repas  à  l'autre.  Le  jeûne  absolu  ne  dégarnit 
pas  la  glande  de  sa  graisse,  mais  en  diminue  la  proportion.  L'ali- 
mentation grasse  en  excès  détermine  une  surcharge,  mais  elle  ne. 
suffit  pas  pour  créer  une  véritable  dégénérescence  graisseuse,  ainsi 
que  l'ont  montré  Lebedeff  et  Forster.  Il  semble  donc  que,  pour  obte- 
nir le  foie  gras  chez  les  animaux,  il  faut,  faire  intervenir  des  poisons 
minéraux  ou  microbiens. 

2°  Le  ROLE  ADiPOLYTiauE  OU  LiPOLYTiQUE  du  foio  paraît  certain, 
quoique  encore  assez  obscur.  Il  est  en  effet  facile  de  constater,  ainsi 
que  l'a  fait  Drossdoff,  que  le  sang  de  la  veine  sus-hépatique  ne  con- 
tient pas  toute  la  graisse  absorbée.  Comme,  d'autre  part,  l'élimina- 
tion par  la  bile  n'a  lieu  qu'au  cas  de  surcharge  graisseuse,  il  s'ensuit 
que  le  foie,  ayant  fixé  une  grande  partie  de  la  graisse  alimentaire,  ne 
peut  indéfiniment  accumuler  celle-ci,  s'il  ne  la  digère  au  fur  et  à 
mesure.  Il  la  décompose  en  ses  éléments  essentiels,  glycérine  et  acides 
gras,  et,  si  Ton  s'en  rapporte  aux  recherches  de  Ramond  et  Flandrin, 
la  transformation  serait  même  poussée  plus  loin,  car  le  sang  porte- 
et  le  sang  périphérique  sont  plus  riches  en  glycérine  que  le  sang  sus- 
hépatique.  La  glycérine  disparaît  rapidement  du  foie  ;  elle  est  donc 
transformée  par  cet  organe.  Seegen,  Chauveau,  Rumpf  croient  que- 
cette  digestion  hépatique  de  la  glycérine  donne  du  glycogène,  opi- 
nion contre  laquelle  se  sont  élevés  Bouchard  et  Desgrez. 

Ramond  a  tenté  d'analyser  le  mécanisme  intime  de  l'action  du  foie- 
sur  la  graisse.  Il  pense  que,  dans  un  premier  temps,  elle  subit  au 
contact  de  la  cellule  une  préparation  qui  la  rend  fragile  et  instable.  Cette- 
première  élaboration  n'a  lieu  que  si  le  pancréas  et  le  foie  fonctionnent- 
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harmonieusement.  Dans  le  cas  contraire,  les  processus  normaux 
ne  se  font  pas,  et  l'assimilation  de  la  graisse  se  trouve  troublée  de 
ce  chef.  C'est  ce  qui  explique  l'amaigrissement  si  rapide  au  cours 
de  certaines  maladies  du  foie. 

Après  ce  premier  temps  préparatoire,  la  graisse  est  attaquée  par 
un  ferment  propre,  la  lipase,  qui  commence  alors  les  dédouble- 
ments dont  il  a  été  question  plus  haut. 

3°  Le  ROLE  ADiPOGÈNE  du  foic  reste  le  moins  bien  étabh.  Il  repose 
sur  des  inductions  artionnelles,  plus  que  sur  des  expériences  très 
probantes.  Il  s'agit  bien  entendu  ici  de  la  formation  de  graisse  par 
un  foie  normal,  et  non  de  la  dégénérescence  spéciale  qui  trans- 
forme en  graisse  la  substance  hépatique,  et  ne  se  produit  que  sous 
l'action  de  certaiiis  poisons.  Il  paraît  probable,  néanmoins,  que  le 
foie,  même  à  l'état  normal,  est  susceptible  de  fabriquer  de  la  graisse 
aux  dépens  soit  des  albuminoïdes,  soit  des  hydrocarbones.  Ce  fait 
est  admis,  parce  qu'on  sait  qu'un  animal  peut  engraisser  avec 
un  régime  exclusivement  composé  de  l'une  de  ces  catégories 
d'aliments,  mais  cette  fonction  est  encore  mal  étudiée  et  peu 
analysée. 

Action  sur  les  hydrates  de  carbone  et  fonction  glycogénique. 

Ces  deux  propriétés  méritent  d'être  rapprochées,  car  la  fonction 
glycogénique  dépend  principalement,  sinon  exclusivement,  de  l'ab- 
sorption des  hydrates  de  carbone.  Elles  ont  été  découvertes  et  pres- 
que complètement  étudiées  par  Claude  Bernard  qui,  dans  une  série 
de  recherches  échelonnées  à  partir  de  1855,  a  su  élucider  ce  pro- 
blème difficile,  non  sans  de  nombreuses  controverses  avec  Pavy, 
Schiff,  Ritter,  Colin,  Chauveau,  Seegen.  Nous  en  diviserons  l'exposé, 
en  une  série  de  propositions  qui  permettront  de  mieux  comprendre 
cette  question  encore  assez  complexe. 

10  LE  FOIE  FABRIQUE  DU  SUCRE  —  En  1855,  Cl.  Bernard  démontra 
que,  privée  de  sucre  par  lavage  et  abandonnée  à  elle-même  pendant 
quelques  heures,  la  glande  récupère  le  sucre  perdu.  D'autre  part, 
si  on  dose  le  sucre  dans  un  foie  aussitôt  après  la  mort,  puis  un  peu 
après,  on  voit  la  proportion  s'élever  progressivement,  sans  doute 
parce  que  la  circulation  sangume  n'entraîne  plus  au  fur  et  à  mesure 
le  produit  sécrété.  L'accroissement  du  sucre  est  même  très  rapide, 
puisque,  après- neuf  minutes,  la  dose  initiale  se  trouve  quadruplée, 
et  après  vingt-cinq  minutes  elle  est  augmentée  douze  fois.  Cette 
progression  ne  se  maintient  d'ailleurs  que  dans  la  première  heure; 
elle  se  ralentit  ensuite;  puis  elle  cesse  après  vingt-quatx*e  heures. 
^.  Une  autre  question  intéressante  est  celle  de  la  quantité  de  sucre 
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sécrétée  en  vingt-quatre  heures  par  le  foie.  On  peut  admettre 
que    la    glande  fournit    en  moyenne,    à    l'organisme,  environ 

I  850  grammes  de  sucre  par  jour  chez  l'homme  (Bouchard).  Ce  chiffre 
est  assez  comparable  à  celui  qu'ont  donné  Seegen  et  Basch,  après 
des  dosages  chez  un  chien  de  10  kilogrammes.  Ils  ont  estimé  que  le 
sucre  produit  par  jour  varie  entre  70  et  140  grammes,  ce  qui,  ramené 
au  poids  d'un  homme  normal,  donne  de  560  à  1020. 

On  a  tenté  aussi  de  déterminer  combien  de  sucre  contient  un  foie  à 
l'état  normal.  Mais,  étant  donnée  la  rapidité  de  transformation  du 
glycogène  en  sucre  dès  que  le  foie  se  trouve  séparé  du  corps,  on  conçoit 
la  difficulté  d'une  pareille  mesure  et  on  s'explique  les  divergences 
entre  les  auteurs  :  0,2  à  0,6  p.  1000  (Pavy,  Girard),  2  p.  1000 
(Cl.  Bernard),  5  p.  1000  (Seegen). 

Enfin  la  nature  du  sucre  hépatique  a  suscité  quelques  recherches. 
La  plupart  des  auteurs,  avec  Nasse,  Seegen,  admettent  que  ce  sucre 
est  du  glycose.  Mais  Bourquelot  pense  qu'il  est  impossible  de  se 
prononcer  sur  ce  point. 

2°  LE  FOIE  FABRIQUE  DU  SUCRE  AUX  DÉPENS  D'UNE  SUBSTANCE  SPÉ- 
CIALE, LE  GLYCOGÈNE.  —  A.  Existencs  du  glycogène.  —  Les  expé- 
riences de  Cl.  Bernard  montrant  l'apparition  progressive  du  sucre  dans 
le  foie  isolé,  laissaient  déjà  pressentir  que  cette  substance  n'est  pas 
sécrétée  telle  quelle,  mais  qu'elle  dérive  d'un  corps  préalablement  formé. 

II  démontra  d'abord  que  la  glycoformation  hépatique  ne  se  fait  pas, 
si  le  foie  a  été  soumis  à  l'ébullition;  qu'elle  n'a  pas  lieu  non  plus 
dans  un  foie  desséché  par  l'alcool  et  pulvérisé;  mais  que,  dans  ce 
dernier  cas,  elle  peut  reparaître  si  l'on  met  la  poudre  de  foie  au  con- 
tact de  l'eau  ;  puis  le  célèbre  physiologiste  français  émit  alors  l'hypo- 
thèse que  le  sucre  se  forme  par  une  fermentation  spéciale,  aux  dé- 
pens d'une  sorte  de  fécule  animale.  Il  fît  mieux  :  en  1857,  il  isola 
cette  substance,  le  glycogène,  en  la  précipitant  par  l'alcool,  et  il  la 
dosa  simultanément;  Hansen  l'isolait  aussi. 

Depuis  lors,  ces  expériences  ont  été  reprises  et  reproduites  par  tous 
les  physiologistes.  On  a  pu  perfectionner  la  technique  relativement 
à  l'isolement  et  au  dosage  du  glycogène,  mais  on  n'a  rien  modifié 
aux  premières  affirmations.  On  les  a  même  confirmées  de  façon  di- 
recte; en  faisant  des  circulations  artificielles  dans  des  foies  isolés, 
on  a  montré  que  l'apparition  du  glycose  est  parallèle  à  la  dispari- 
tion du  glycogène. 

11  est  bon  de  rappeler  encore,  que  l'on  peut  facilement  trans- 
former in  vitro  le  glycogène  en  sucre.  Il  suffit  de  faire  bouilhr 
une  solution  glycogénique  acidulée  avec  un  acide  fort,  et  de 
maintenir  l'ébullition  assez  longtemps  et  sous  pression.  On  peut 
arriver  au  même  résultat,  en  mettant  au  contact  la  même  solution 
Dedove,  AciiAni)  cl  Castaigne.  —  Tul/C  digestif.  III.  8 
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soit  avec  des  fragments  des  principaux  organes  (foie  surtout,  mais 
aussi  muscles,  rein,  cerveau,  intestins,  pancréas),  soit  avec  des  sucs 
digestifs  variés  (salive,  suc  pancréatique,  bile)  et  même  avec  des 
cultures  microbiennes. 

B.  Sous  quelle  influence  se  fait,  dans  le  foie  mort  ou  vivant,  la  trans- 
formation du  glycogène  en  sucre.  —  Un  grand  nombre  d'auteurs, 
reprenant  l'hypothèse  de  Cl.  Bernard,  ont  admis  qu'il  s'agit  là  d'un 
ferment  spécial.Le  fait  que  la  glycoforraation  est  arrêtée  parla  chaleur 
ou  l'alcool,  a  été  considéré  par  beaucoup  de  physiologistes  comme  une 
preuve  décisive  de  l'action  fermentative,  et  il  y  a  seulement  eu 
quelques  discussions  sur  le  point  de  savoir  si  le  ferment  qui  existe  dans 
presque  tous  les  organes,  en  particulier  dans  le  sang,  quoique  à  un 
degré  moindre  que  dans  le  foie,  tire  son  origine  de  la  glande  hépatique 
ou  du  sang  même.  Mais,  à  part  cette  question  secondaire,  on  admet 
en  général  l'hypothèse  d'un  ferment  spécial,  obéissant  aux  lois 
générales  des  ferments,  et  susceptible  d'être,  comme  eux,  annihilé 
dans  certains  cas,  au  contraire  surexcité  dans  d'autres. 

Quelques  physiologistes,  et  encore  récemment  Hirsch,  ont  insisté 
sur  l'augmentation  d'activité  quo  reçoit  ledit  ferment  par  l'adjonc- 
tion de  suc  pancréatique.  11  y  aurait  là  une  manifestation  nouvelle 
de  la  synergie  hépato-pancréatique. 

En  regard  de  toutes  ces  opinions,  qui  admettent  l'intervention 
d'un  ferment  spécial  destiné  à  transformer  le  glycogène  en  glycose, 
il  faut  rappeler  les  idées  de  Dastre  qui  a  soutenu,  avec  des  arguments 
très  séduisants,  que  cette  réaction  est  la  conséquence  directe  de 
l'activité  des  cellules  hépatiques,  sans  qu'il  y  ait  à  faire  intervenir, 
de  leur  part,  la  sécrétion  d'un  ferment  soluble.  On  voit,  en  somme, 
que  le  mécanisme  intime  de  cette  réaction  est  encore  un  peu  obscur. 

État  chimique  du  glycogène  hépatique.  —  Le  glycogène  est  à 
l'état  diffus  dans  la  cellule  hépatique,  et  les  réactifs  le  montrent  plus 
abondant  dans  la  partie  du  corps  cellulaire  située  du  côté  de  la 
branche  intra-lobulaire  de  la  veine  sus-hépatique  ;  tel  est  l'état  nor- 
mal. Les  granulations,  décrites  par  Cl.  Bernard,  Robin  et  Schiff, 
sont  dues  à  une  mauvaise  fixation. 

Ainsi  englobé  dans  la  cellule,  le  glycogène  se  trouverait  unifor- 
mément réparti  dans  le  foie.  Quelques  auteurs,  cependant,  ont  mis 
ce  fait  en  doute  et  Sérégé,  en  particuher,  croit  pouvoir  affirmer  que, 
pendant  les  premières  périodes  digestives  (phase  gastrique),  le  foie 
gauche  contient  plus  de  glycogène  que  le  droit, 

D.  Quantité  du  glycogène  hépatique.  —  Elle  est  fort  difficile  à 
apprécier.  Certains  auteurs  ont  indiqué,  comme  normale  chez  les  ani- 
maux, une  proportion  de  0,5  à  5  p.  100.  D'autres,  ayant  tenté 
d'accroître  le  glycogène  hépatique  par  des  régimes  spéciaux,  sont 
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arrivés  à  des  cliiffres  plus  élevés  :  10  p.  400  et  même  20  p.  100. 
,     Pour  l'homme  normal,  on  ne  possède  que  qu(3lques  rares  dosages 
faits  ckez  des  suppliciés  :  ils  ont  donné  2  p.  100  à  Larabling,  entre 
2,79  et  4  p.  100  à  Garnier. 

Somme  toute,  le  glycogène  est  produit  en  abondance,  par  la 
cellule  hépatique.  Il  est  produit  directement  par  elle  et  non  pré- 
formé  dans  les  éléments  de  l'alimentation.  Peut-être  y  a-t-il  un  état 
préparatoire  précédant  le  stade  de  glycogène,  ainsi  que  Permilleux  a 
tenté  de  le  montrer,  mais,  en  tout  cas,  on  peut  affirmer  que  la  cellule 
hépatique  réalise  la  synthèse  de  cette  sorte  de  féouJe  animale  (Cl.  Ber- 
nard), de  même  que  la  cellule  végétale  réalise  celle  de  l'amidon.  Et 
c'est  le  grand  mérite  de  Cl.  Bernard  d'avoir  le  premier  montré  que 
l'une  et  l'autre  utilisent  les  mêmes  procédés  peur  leur  nutrition. 

3 OLE  GLYCOGÈNE  HÉPATIQUE  EST  FORMÉ  PAR  LE  FOIE,  PRINCIPALE- 
MENT AUX  DÉPENS  DES  HYDRATES  DE  CARBONE,  ACCESSOIREMENT  AUX 
DÉPENS  DES  SUBSTANCES  ALBUMmOIDES  OU  DES  GRAISSES.  LeS  pliy- 

siologistes  sont  d'accord  actuellement,  pour  reconnaître  que  le  glyco- 
gène se  forme  dans  l'organisme  par  voie  de  synthèse,  aux  dépens  des 
éléments  apportés  par  l'alimentation.  Mais  les  difficultés  commencent, 
lorsqu'o-n  tente  de  préciser  quelle  est  la  catégorie  d'aliments  la  plus 
propre  à  former  le  glycogène,  et  ceci  tient  à  des  difficultés  expéri- 
mentales qu'il  est  bon  de  signaler  de  suite.  Pour  étudier  ce  problème, 
fin  soumet  en  général  un  animal  à  tel  ou  tel  régime  exclusif,  puis, 
au  bout  d'un  certain  temps,  on  le  tue  et  on  dose  le  glycogène  de  son 
foie.  Mais  de  ce  que  telle  ou  telle  catégorie  d'aliments  fait  augmenter 
le  glycogène  hépatique,  il  n'en  ressort  pas  nécessairement  qu'elle 
contribue  directement  à  sa  formation.  Il  est  possible  qu'elle  ménage 
la  dépense  de  glycogène,  en  se  substituant  à  celui-ci  dans  les  com- 
bustions organiques  ;  il  est  possible  qu'elle  ralentisse  les  combustions 
qui  usent  le  glycogène  ;  on  peut  encore  imaginer  que  les  conditions 
'•xpérimentales  surexcitent  au  contraire  ces  combustions,  et  empêchent 
de  constater  la  teneur  exacte  du  foie  en  glycogène.  De  tout  ceci 
résulte  que  les  chiffres  fournis  par  ces  expériences,  n'ont  pas  une 
valeur  absolue  ;  il  est  nécessaire  de  les  interpréter. 

A.  Rôle  des  hydrates  de  carbone.  —Malgré  ces  diverses  difficultés, 
on  admet  que  la  principale  source  du  glycogène,  réside  dans  les 
hydrates  de  carbone  fournis  par  l'alimentation. 

Certaines  réserves  doivent  cependant  être  apportées,  relativement 
au  rôle  des  hydrates  de  carbone.  S'il  est  hors  de  doute  que  presque 
tous  peuvent,  après  saccharification  par  les  sucs  digestifs,  servir 
à  la  constitution  du  glycogène  ;  si  par  exemple  l'ingestion  de  fécules, 
(amidon,  glycose,  dextrine,  dextrose,  lévulose,  etc.)  augmente  la  pro- 
portion du  glycogène  hépatique,  d'autres  sucres  véritables  n'ont  pas 
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les  mêmes  propriétés.  C'est  ainsi  que  le  saccharose,  la  maltose  ne 
peuvent  être  utilisés  que  s'ils  sont  au  préalable  intervertis  ;  d'autres 
encore  ne  peuvent  se  transformer  directement  en  glycogène,  tels 
que  le  lactose  et  le  galactose. 

Néanmoins,  avec  quelques  réserves,  on  peut  admettre  que  les 
hydrates  de  carbone  constituent  l'origine  principale  du  glycogène. 
Est-ce  la  seule?  Depuis  que  la  question  s'est  posée,  un  certain 
nombre  d'auteurs  se  sont  appliqués  à  démontrer  que  les  albuminoïdes 
ou  que  les  graisses  peuvent  jouer  un  rôle  important  dans  la  glyco- 
génie,  et  peu  à  peu  cette  notion  s'est  créée,  qu'en  somme  le  foie  peut 
faire  du  glycogène  avec  toute  substance  contenant  du  carbone  dans 
sa  formule  de  constitution. 

B.  Origine  albuminoïde  du  glycogène.  —  Elle  paraît  bien  douteuse, 
quoiqu'il  existe  en  sa  faveur  un  argument  de  valeur  que  fournit  la 
clinique  humaine;  c'est  le  suivant  :  Tout  diabétique  à  la  période 
de  tolérance  peut,  avec  un  régime  exclusivement  albumineux,  con- 
tinuer à  fournir  du  sucre  en  abondance,  et  par  conséquent  fabri- 
quer de  grandes  quantités  de  glycogène.  Ce  fait,  très  important, 
n'est  cependant  pas  aussi  décisif  qu'on  pourrait  le  supposer  au  premier 
abord.  11  faut,  en  effet,  se  rappeler  que,  par  l'injection  de  phlorydzine 
dans  le  sang,  on  détermine  instantanément  une  glycosurie  marquée. 
Il  est  donc  des  circonstances  où  existe  la  glycosurie  sans  que  soit 
augmentée  la  glycogénie  hépatique,  et  le  fait  qu'un  diabétique  urine 
du  sucre,  alors  que  son  régime  est  exclusivement  carné,  ne  prouve 
pas,  de  façon  irréfutable,  que  le  glycogène  peut  être  constitué,  par  le 
foie,  aux  dépens  des  matières  albuminoïdes.  D'autre  part,  on  ne  doit 
pas  oublier  que,  dans  l'alimentation  carnée,  les  diabétiques  absorbent 
souvent  aussi  des  graisses,  et  il  n'est  pas  absolument  démontré  que 
celles-ci  ne  soient  pas  la  source  du  glycogène. 

C.  Le  rôle  des  graisses  dans  la  formation  du  glycogène  a  effec- 
tivement paru  fort  important  à  quelques  auteurs,  spécialement  à  Pflu- 
ger  qui  a  pu  suivre  la  série  des  réactions  séparant  le  glycogène  de  la 
graisse.  Presque  tous  les  physiologistes  sont  tombés  d'accord  sur  ce 
fait  que  l'ingestion  de  glycérine  augmente  le  glycogène  (Lûchsinger, 
H eidenhain).  Seulement  quelques-uns  ont  attribué  cet  effet  à  ce  .  que 
la  glycérine  est  un  aliment  d'épargne  (Weiss)  ;  quelques  autres  ont 
prétendu  qu'il  est  en  rapport  avec  une  action  d'arrêt  exercée  sur  la 
transformation  du  glycogène  en  sucre,  c'est-à-dire  avec  un  arrêt  du 
débit  glycogénique  (Ransom);  le  plus  grand  nombre,  enfin,  a  conclu 
à  un  rôle  réel  exercé  par  les  graisses  dans  la  glycogénie. 

On  pourrait  d'ailleurs  apporter  à  l'appui  de  ces  idées  bien  des 
preuves  secondaires,  parmi  lesquelles  nous  choisirons  les  plus 
importantes.  On  a  rappelé  que  l'absorption  de  féculents  et  de 
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sucres,  favorise  l'accumulation  de  la  graisse  dans  l'organisme.  Il 
y  a  donc  des  rapports  biochimiques  entre  celle-ci  et  ceux-là. 
D'autre  part,  il  est  de  notion  classique  que,  dans  certaines  graines, 
les  graisses  oléagineuses  se  transforment  en  amidon  et  en  sucre  : 
le  règne  végétal  offre  donc  un  exemple  certain  du  rôle  des  graisses 
dans  la  glycogénie.  On  en  peut  trouver  d'aussi  probants,  chez  les 
animaux  et  l'homme  :  Nattan-Larrier  a  montré  qu'à  la  naissance  le 
foie  de  l'enfant  est  très  chargé  en  graisse  et  un  peu  en  glycogène.  Si 
on  suit  l'évolution  réciproque  de  ces  substances,  on  constate  que, 
dans  les  premiers  jours,  la  graisse  disparaît,  mais,  en  revanche,  que 
le  glycogène  augmente. 

En  somme,  si  l'on  résume  l'ensemble  des  connaissances  actuelles 
sur  la  question,  il  paraît  probable  que  les  graisses  contribuent  à  la  for- 
mation du  glycogène  hépatique.  Il  est  possible,  quoique  encore  douteux, 
que  les  albuminoïdes  jouent  le  même  rôle.  Mais  il  est  certain  et  univer- 
sellement admis,  que  l'origine  principale  est  constituée  par  les  hydrates 
de  carbone  et  les  sucres  de  l'alimentation. 

Il  est  une  conséquence  physiologique  très  importante,  qui  découle 
de  ces  données.  Si  le  foie  trouve  dans  les  hydrates  de  carbone  plus  ou 
moins  saccharifiés  une  source  importante  de  matériaux  nécessaires 
à  la  formation  du  glycogène,  il  doit,  pour  les  utiliser,  les  arrêter  au 
passage.  Il  en  résulte  qu'un  foie  normal  puise,  dans  le  sang  porte, 
les  hydrates  de  carbone  saccharifiés,  et  les  fixe';  mais,  que  le  foie  vienne 
à  être  malade,  qu'il  perde  de  sa  valeur  fonctionnelle,  et  les  sucres  non 
arrêtés  passeront  dans  la  grande  circulation  et  seront  éliminés  par 
le  rein  :  il  y  aura  glycosurie,  et,  comme  ce  phénomène  suivra  néces- 
sairement les  repas,  elle  portera  le  nom  de  glycosurie  alimentaire. 
C'çst  un  syndrome  sur  lequel  nous  reviendrons.  Mais  nous  voulons 
montrer,  dès  maintenant,  la  valeur  physiologique  de  ce  signe.  Il  a 
d'ailleurs  été  constaté  dans  toutes  les  expériences  où  l'on  a,  par  un 
moyen  quelconque,  entravé  la  vitalité  hépatique.  Une  des  plus  pro- 
bantes, à  cet  égard,  est  celle  qui  a  été  réalisée  par  Bierry  et  Mayer 
à  l'aide  du  sérum  hépatotoxique  (1).  On  sait  qu'on  peut  obtenir  par  une 
préparation  spéciale  un  sérum  qui,  injecté  à  un  animal  donné,  se 
montre  nocif  pour  les  cellules  de  son  foie,  et  seulement  pour  elles. 

(1)  La  production  du  sôruin  liùpat.utoxiquo  résulte  d'une  application  particulière 
des  s6rums  cytotoxi(iuos  et  d'une  façon  générale  de  la  tliéorie  des  anticorps  due 
à  Bordel.  Cette  tliéorie  est  la  suivante  ;  si  l'on  injecte  à  un  animal  donné,  des 
fragments  d'un  organe  ou  d'un  tissu  quelconque,  on  provoque  la  formation  de 
'  orps  spécialement  toxiques  pour  cet  organe  ou  ce  tissu,  et,  en  renouvelant, 
souvent  cette  injection,  on  détermine  une  jiroduction  d'anticorps  assez  considé- 
rable pour  (|u'une  petite  (piantité  du  sérum  do  l'animal  en  contienne  sul'lisam- 
mcnt.  Tels  sont  les  principes  qui  président  h  la  pn'paration  des  sérums  cyto- 
toxiqucs,  et  en  particulier  de  l'Iiépatotoxique. 
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Or,  les  auteurs  précités  ont  montré  que,  après  avoir  provoqué  ainsi 
une  lésion  rigoureusement  élective  du  foie,  on  détermine  de  la  glyco- 
surie chez  l'animal  en  lui  faisant  aljsorber  une  petite  quantité  de 
sucre. 

4°  LE  GLYCOGÈNE  HÉPATIQUE  EST  SUSCEPTIBLE  DE  VARIER  DANS 
LES  PLUS  LARGES  PROPORTIONS,  BOUS  L'INFLUENCE  DE  CERTAINES  CON- 
DITIONS PHYSioLOGiauEs  OU  PATHOLOGIQUES.  —  Un  grand  nombre 
de  causes  de  variations  peuvent  être  citées,  mais  il  convient  d'en 
distinguer  au  moins  quatre  catégories. 

A.Variations  corrélatives  des  apports.  —  Il  est  certain  que  l'alimen- 
tation constitue  la  source  commune  du  glycogène.  Nous  avons  étudié 
l'influence  spéciale  des  diverses  catégories  d'aliments,  et  nous  avons 
vu  comment  les  physiologistes,  en  observant  celles-ci,  ont  pu  déter- 
miner l'origine  probable  du  glycogène.  D'une  façon  générale,  l'ali- 
mentation suffisante  augmente  le  glycogène,  le  jeûne  le  diminue  ;  mais 
il  est  très  difficile  d'obtenir,  par  le  jeûne,  une  disparition  complète,  et 
celle-ci  ne  se  produit  que  peu  de  temps  avant  la  mort  de  l'animal. 
En  dehors  des  diverses  catégories  d'aliments  que  nous  avons  précisées, 
certains  corps  paraissent  susceptibles  d'agir  sur  la  production  du  gly- 
cogène :  l'asparagine,  le  glycocolle,  le  carbonate  d'ammoniaque 
l'augmentent.  Dans  le  même  ordre  de  faits,  il  faut  placer  l'action 
excitante  ou  retardante  exercée  par  les  causes  qui  modifient  la  cir- 
culation sanguine  du  foie  :  si  on  l'entrave  expérimentalement  [liga- 
tures, injections  thrombosantes,  injections  vaso-constrictives  d'adré- 
naline dans  l'artère  hépatique  ou  la  veine  porte],  la  glycogénie  est 
diminuée  ;  si  on  l'accélère  (injections  vaso-dilatatrices),  alors  la 
glycogénie  est  augmentée. 

B.  Variations  dans  la  consommation  organique  du  glycogène. — 
On  comprend  que,  lorsque  l'organisme  use  de  plus  grandes  quantités 
de  sucre,  la  quantité  contenue  dans  le  foie  puisse  diminuer  à  un  mo- 
ment donné,  et  que,  par  là,  se  trouve  restreinte  en  apparence  la 
glycogénie  hépatique.  C'est  ainsi  que  les  exercices  musculaires  vio- 
lents, le  séjour  à  des  températures  très  basses  ou  à  des  températures 
très  hautes,  la  fièvre  et  les  maladies  fébriles,  diminuent  la  proportion 
du  glycogène  hépatique. 

C.  Variations  dans  l'activité  propre  de  la  cellule  hépatique.  — 
Quand  la  cellule  hépatique  est  fatiguée  ou  malade,  le  pouvoir  glyco- 
génique  est  diminué.  Ainsi  en  est-il,  à  la  suite  d'intoxications  par  le 
phosphore  ou  l'arsenic  ;  ainsi  encore  au  cours  de  l'auto-intoxication 
causée  par  la  rétention  de  la  bile  dans  le  foie. 

La  glycogénie  augmente  au  contraire  quand  la  cellule  est  surexci- 
tée, comme  il  peut  arriver  lorsqu'elle  est  mise  au  contact  du  suc  pan- 
créatique, qui  joue  à  son  égard  le  rôle  d'une  kinase  puissante. 
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D.  Variations  parallèles  à  celles  des  excitations  nerveuses  sécré- 
toires.  —  L'organisme  est  muni  d'un  appareil  nerveux  de  régulation, 
grâce  auquel  il  sollicite  ou  retarde  la  production  du  glycogèae 
dans  le  foie,  suivant  les  besoins  du  moment.  Il  paraît  vraisem- 
blable que  le  centre  de  ce  réflexe  se  trouve  au  niveau  du  bulbe. 

'a)  Centre  sécréioire.  —  L'hypothèse  d'un  centre  bulbaire  de  la 
glycogénie  remonte  à  l'expérience  célèbre  de  Claude  Bernard  qui, 
chez  un  chien,  produisit  de  la  glycosurie  par  piqûre  du  bulbe  en  un 
point  limité.  Il  interprétait  cette  expérience  de  la  façon  suivante  : 
sous  l'influence  de  l'excitation  produite  par  la  piqûre  du  centre 
de  la  glycogenèse,  le  foie  met  en  circulation  des  quantités  de  sucre 
tout  à  fait  anormales  et  celles-ci  sont  éliminées  du  sang  par  le  rem  : 
d'où  la  glycosurie.  Cette  hypothèse  est  en  effet  beaucoup  plus  plan- 
sible  que  celle  qui  attribue  la  glycosurie  ainsi  produite  à  un  arrêt 
de  la  consommation  organique  du  sucre,  et  exphque  par  ce  seul 
fait  la  cause  de  l'accumulation  du  sucre  dans  le  sang.  D'ailleurs, 
on  a  montré  que  la  piqûre  du  bulbe  ne  peut  produire  la  glycosurie 
quand  l'animal  est  privé  de  son  foie,  ce  qui  prouve  que  l'action  de  la 
piqûre  est  bien  directement  excito-sécrétoire  pour  la  glycogénie  et 
non  frénatrice  de  la  consommation  du  sucre. 

h)  Vaies  nerveuses  centripètes.  —  Elles  paraissent  nettement  loca- 
Msées  dans  le  pneumogastrique.  En  effet,  les  expériences  de  Cl.  Bernard, 
reproduites  plus  tard  et  complétées  par  Eckard,  ont  établi  que  la 
section  des  nerfs  vagues  au  cou,  arrête  la  production  de  sucre  dans 
le  foie,  après  l'avoir  momentanément  accrue,  ce  qui  est  d\i  à  l'exci- 
tation produite  par  la  section.  Si  d'ailleurs  on  ii-rite  le  bout  central 
du  nerf  coupé,  la  glycosurie  reparait.  La  direction  centripète  des 
excitations  glycoformatrices  dans  le  Vague,  est  encore  prouvée  par  ce 
fait  que,  même  avec  le  nerf  coupé,  la  piqûre  du  bulbe  produit  toujours 
la  glycosurie. 

On  a  pu  préciser  davantage  encore  ces  notions,  et  on  a  montré  que 
la  portion  du  pneumogastrique  — d'où  partent  principalement  les  exci- 
tations glycoformatrices  —  est  formée  des  filets  pulmonaires;  en  effet, 
si  on  excite  le  pneumogastrique  au-dessous  d'eux,  on  n'obtient 
aucune  glycosurie.  Cette  constatation  est  d'un  intérêt  considérable, 
car  on  peut  imaginer  que  la  muqueuse  pulmonaire  est  douée  d'une 
sensibilité  spéciale,  qui  lui  permet  d'apprécier  la  quantité  d'acide 
carbonique  éliminée.  Celui-ci  est  le  résidu  des  combustions  orga- 
niques et,  suivant  qu'il  s'en  élimine  plus  ou  moins,  il  part  de  l'alvéole 
pulmonaire  des  excitations  nerveuses  qui,  par  voie  réflexe,  arrivent 
au  foie  et  déterminent  la  mise  en  liberté  d'une  quantité  de  combus- 
tible, c'est-à-dire  de  glycogèno,  proportionnelle  à  ce  qui  a  été  brûlé. 
Il  faut  encore  savoir  que,  en  dehors  du  pneumogastrique,  tous  les  nerfs 
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peuvent,  au  cours  d'une  excitation  violente,  réagir  sur  le  centre 
bulbaire  et  modifier  la  glycogénie;  une  irritation  \ive  du  sciatique, 
une  lésion  cérébrale,  surtout  au  voisinage  de  l'hypophyse,  une  cause 
psychique  peuvent  déterminer  la  glycosurie. 

c)  Voies  nerveuses  centrifuges.  —  Ces  voies,  par  lesquelles  les  excita- 
tions parties  du  bulbe  gagnent  le  foie,  paraissent  suivre  les  nerfs 
splanchniques,  car  la  piqûre  du  bulbe  ne  produit  jamais  de  glycosurie 
chez  l'animal,  si  l'on  a  au  préalable  sectionné  ces  nerfs  (Cl.  Bernard). 
Des  expériences  très  délicates  deEckard,  ont  montré  en  outre  que  l'ex- 
citation quipasse  par  les  splanchniques,  ne provientpas  directement  du 
bulbe  et  qu'elle  doit  passer  par  les  ganghons  cervicaux  du  sympa- 
thique, en  particulier  par  l'inférieur.  Ce  sont  là  des  faits  assez  com- 
plexes, qui  montrent  seulement  que  le  mécanisme  des  excitations 
hépatiques  n'est  pas  simple,  qu'il  est  mis  en  jeu  non  seulement 
par  le  centre  bulbaire,  mais  encore  par  une  série  de  centres  médul- 
laires cervicaux,  et  que  les  excitations  sécrétoires,  quelles  qu'elles 
soient,  sont  soumises  au  contrôle  du  système  sympathique. 

En  somme,  ce  qui  paraît  hors  de  doute,  c'est  l'existence  d'un 
centre  bulbaire  et  d'une  voie  nerveuse  centripète  passant  par  le 
nerf  vague,  véritable  organe  régulateur  qui  permet  à  l'organisme 
de  proportionner  à  ses  besoins  constamment  variables  la  formation 
du  glycogène  et  du  sucre.  On  voit,  en  outre,  combien  de  causes 
différentes  peuvent  faire  varier  cette  fonction  du  foie,  et  on  comprend 
combien  il  est  difficile  au  physiologiste  de  déterminer  avec  préci- 
sion si  telle  ou  telle  substance  favorise  la  glycogénie,  alors  que  tou- 
jours il  doit  se  demander  si  les  différences  constatées  tiennent  réelle- 
ment à  des  variations  dans  la  formation,  ou  à  des  différences  dans  la 
consommation,  différences  que  tant  de  causes  paraissent  susceptibles 
de  produire. 

5°  LE  GLYCOGÈNE  FORMÉ  DANS  LE  FOIE  EST  RÉPARTI  PAR  LE  SANG 
DANS  LES  DIVERS  TISSUS  ET  ORGANES,  EN  PARTICULIER  DANS  LES 
MUSCLES   AUXQUELS  IL  FOURNIT  L'ÉNERGIE  NÉCESSAIRE  A  LA  CON 

TRACTION.  —  On  sait  que  le  glycogène,  extrêmement  abondant  dans 
tous  les  tissus  du  foetus,  existe  normalement,  chez  l'adulte,  dans  un 
très  grand  nombre  d'organes  :  pancréas,  poumons,  glandes  salivaires  et 
génitales,  mais  surtout  dans  les  muscles  où  sa  proportion  moyenne 
est  de  0,25  p.  100  (Rouget  et  Colin).  On  n'en  trouve  néanmoins  nulle 
part  autant  que  dans  le  foie,  et  Seitz  a  calculé  que  cette  glande  contient, 
à  elle  seule,  le  quart  du  glycogène  réparti  dans  tout  l'organisme.  Ce 
simple  fait  semble  donc  indiquer,  que  tout  le  glycogène  extra-hépatique 
provient  du  foie.  Pourtant,  certains  doutes  ont  été  émis  à  ce  sujet. 
Déjà  autrefois  Quinquaud,  Kiilz,  puis  plus  récemment  Pugliesi,  ont 
soutenu  que  le  glycogène  peut  être,  dans  une  petite  proportion,  fabri- 
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que  en  dehors  du  foie,  et  Pugliesi  a  cru  démontrer  que  les  muscles 
comptent  parmi  les  plus  importantes  de  ces  sources  extra-hépatiques 
du  glycogène.  Mais  la  question  n'est  pas  définitivement  jugée  et 
l'on  doit,  à  l'heure  actuelle,  tenir  encore  pour  certain  que  tout  ou 
presque  tout  le  glycogène  des  tissus,  ainsi  que  tout  le  sucre  du  sang, 
est  fourni  par  le  foie. 

Le  glycogène  fournit  aux  divers  tissus  l'énergie  nécessaire  à  leur 
vitalité.  C'est  surtout  pour  les  muscles  que  le  fait  a  été  bien  démontré  : 
les  expériences  célèbres  de  Chauveau  et  Kauffmann  ont  nettement 
établi  ce  fait.  Elles  ont  d'ailleurs  montré  que  normalement  le  muscle 
puise  son  énergie  dans  le  glycogène  transformé  en  sucre  que  charrie 
le  sang,  et  ce  n'est  qu'en  cas  de  surmenage  qu'est  attaquée  la 
réserve  glycogénique  contenue  dans  le  tissu  musculaire  même.  Ce 
qui  contribue  à  montrer  le  rôle  du  glycogène  dans  la  contraction 
musculaire,  c'est  que  cette  substance  disparaît  du  muscle  d'abord, 
puis  même  du  foie,  lors  du  surmenage  musculaire.  Au  contraire, 
dans  les  muscles  paralysés,  le  glycogène  s'accumule.  Il  ne  faudrait 
d'ailleurs  pas  croire  que  le  glycogène  soit  la  seule  source  d'énergie 
musculaire,  et  Pflûger,  qui  s'est  élevé  contre  cette  idée,  a  démontré 
que  l'albumine,  les  graisses,  et  les  autres  hydrates  de  carbone,  peuvent 
fournir  une  partie  de  cette  énergie. 

En  dehors  de  l'énergie  musculaire,  le  glycogène  constitue  encore 
l'élément  de  la  vitalité  d'un  grand  nombre  de  tissus.  Aussi  le 
trouve-t-on  en  abondance  dans  ceux  qui  sont  en  voie  de  formation, 
et  en  particulier  dans  les  tumeurs  malignes. 

On  voit  de  quelle  utilité  est  cette  substance  pour  l'activité  orga- 
nique, et  l'on  comprend  l'importance  du  mécanisme  nerveux  dont 
il  a  été  question  plus  haut,  et  grâce  auquel  l'organisme  peut  régler 
la  production  glycogénique. 


m 

ROLE  PROTECTEUR  DE  L'ORGANISME. 

Le  foie  exerce  mécaniquement  et  biologiquement  un"^  contrôle 
sur  le  sang  qui  le  traverse,  et  par  là  doit  être  considéré  comme  un  des 
principaux  agents  de  la  défense  organique.  Mécaniquement,  iLarrête 
les  corps  figurés  qui  s'engagent  dans  le  système  capillaire  très  fin 
que  constitue  la  veine  porte  dans  son  intimité.  Biologiquement,  il 
arrête  et  fixe,  dans  ces  cellules,  une  partie  des  substances  étrangères, 
nocives,  ou  indifférentes,  qui  lui  sont  amenées  par  la  circulation. 
Ce  contrôle  protecteur  s'exerce  sur  tout  le  sang  hépatique,  c'est- 
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à-dire  sur  celui  qu'amène  la  veine  porte  et  sur  celui  qu'amène  l'artère 
hépatique,  le  premier  plus  abondant,  plus  chargé  de  poisons  et  de 
gennes  parce  qu'il  -vient  directement  de  l'intestin,  le  second,  quoique 
moins  souvent  vicié,  apporte  au  foie  les  germes  et  les  poisons  que 
charrie  la  grande  circulation  au  cours  des  maladies  infectieuses  géné- 
rales et  des  grandes  intoxications.  On  voit  que  cette  fonction  protec- 
trice est  des  plus  étendue,  et  nous  aurons  à  envisager  séparément 
l'action  antitoxique  et  l'action  antiparasitaire,  la  première  s'exerçant 
sur  les  corps  étrangers  solubles,  la  seconde  sur  les  corps  étrangers 
figurés. 

Action  antitoxique. 

Elle  s'exerce  principalement  sur  les  produits  issus  de  l^intestin, 
accessoirement  sur  ceux  cju'amène  la  circulation  générale. 

1°  LES  ALIMENTS  TOXIQUES.  —  Au  premier  rang  des  substances  no- 
cives amenées  par  l'intestin,  il  faut  placer  les  aliments,  quelque  para- 
doxal que  cela  paraisse.  En  effet,  on  peut  considérer  comme  une 
fcnction  antitoxique,  l'action  qu'exerce  le  foie  sur  les  savons,  les 
peptones  et  les  albumines  issus  de  l'intestin,  de  même  que  la 
transformation  de  sels  d'ammoniaque  en  urée.  C'est  qu'en  effet  on 
produit  un  effet  nocif  sur  l'organisme,  en  injectant  directement  les- 
substances  alimentaires  ou  certains  de  leurs  dérivés  dans  le  sang. 
Roger  a,  en  particulier,  montré  que  l'ammoniaque  est  cinquante  fois- 
plus  toxique  que  l'urée. 

2°  COMPOSÉS  MINÉRAUX  OU  ORGANIQUES.  —  Le  foie  les  arrête  et  les 
fixe,  probablement  parce  que  leur  pénétration  dans  le  sang  serait  suivie 
de  lésions  de  ce  tissu.  Ainsi  fait -il  pour  les  sels  de  fer,  de  manganèse, 
d'antimoine,  d'argent,  de  zinc,  de  plomb,  de  mercure.  Tantôt  le  rôle 
du  foie  se  borne  à  accumuler  les  substances  dans  son  parenchyme  en 
les  fixant  par  des  combinaisons  stables  sur  les  nucléines  (cuivre^ 
arsenic,  fer)  ou  sur  les  globulines  (mercure)  ;  tantôt  cette  action  se 
complète  par  l'élimination  des  mêmes  corps  par  la  bile.  Vis-à-vis  de 
beaucoup  de  composés  organiques,  de  matières  colorantes  en  parti- 
culier, l'action  du  foie  est  tout  à  fait  analogue.  A  ce  propos,  il  y  a  Ueu 
de  retenir,  tant  parmi  les  corps  minéraux  que  parmi  les  composés 
organiques,  une  série  de  substances  telles  que  la  térébenthine  et  ses 
composés,  ou  le  salicylate  de  soude,  qui  ont  été  considérés,  à  tort  ou 
à  raison,  comme  antiseptiques  des  voies  biliaires,  parce  qu'ils  s'éli- 
minent par  la  bile.  En  réalité,  on  a  peut-être  exagéré  ce  pouvoir, 
et,  d'après  Linossier  par  exemple,  l'acide  salicylîque  ne  peut  jamais 
passer  dans  la  bile  qu'à  des  doses  trop  faibles  pour  être  bactéricide. 
Certains   des   corps  minéraux   ou  organiques    qu'arrête  le  foie 
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passent  aussi  pour  être  excitants  de  la  sécrétion  et  de  l'excrétion 
biliaires,  et  l'on  pourrait  penser  que  ce  sont  principalement  ceux 
qui  s'éliminent  par  la  bile.  En  réalité,  il  n'en  est  rien  et,  d'après 
Dastre,  cette  propriété  n'est  pas  nécessairement  liée  à  l'action  cho- 
lagogiie. 

3"  POISONS  VÉGÉTAUX.  —  De  très  nombreuses  recherches,  dues 
principalement  à  Roger,  ont  établi  que  des  poisons  végétaux  tels 
la  nicotine,  la  strychnine,  sont  beaucoup  moins  dangereux  lorsqu'ils 
sont  introduits  dans  l'organisme  par  la  veine  porte,  que  lorsqu'on 
les  injecte  dans  une  veine  périphérique,  et  l'on  a  attribué  cette 
différence  à  ce  fait  que,  passant  par  la  veine  porte,  ils  traversent  le 
foie  qui  les  neutralise  en  partie. 

4°  POISONS  D  ORIGINE  INTESTINALE.  —  On  peut  Qïi  dire  autant  des 
produits  toxiques  issus  de  la  digestion  intestinale,  et  en  particulier 
de  la  putréfaction  des  substances  albuminoïdes  dans  l'intestin.  Il  y  a 
là  toute  une  série  de  poisons  qui  ant  été  étudiés  par  divers  auteurs 
et  pour  lesquels  la  fixation  et  la  neutralisation  hépatique  sont  bien 
établies  (Hahn,  Massen,  Nencki,  Pawlow,  Schupfer). 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  que  nous  avons  dit  des  sels  ammo- 
niacaux; mais,  à  propos  des  poisons  digestifs,  nous  devons  insister 
sur  l'indol  et  le  scatol,  corps  aromatiques  toxiques  issus  de  la  putré- 
faction intestinale.  On  a  longtemps  considéré  comme  établi,  que  ces 
substances  absorbées  par  la  veine  porte  sont  arrêtées  par  le  foie  et 
transformées  par  lui  en  acide  indoxylsulfurique  et  phénylsulfurique, 
dont  les  sels  peu  toxiques  sont  ensuite  éhminés  par  les  urines.  Cette 
opinion  classique  a  été  encore  défendue  dans  ces  toutes  dernières 
années  par  beaucoup  d'auteurs,  qui  pensent  que  l'action  des  bactéries 
sur  les  substances  protciques  produit  l'indol  qne  le  foie  transforme. 
Mais  d'autres  auteurs,  comme  Maillard,  Labbé  et  Vitry,  n'admettent 
pas  l'origine  hépatique  de  cette  substance,  et  pensent  qu'elle  est  pré- 
formée dans  l'intestin  par  les  fermentations  et  qu'elle  varie  non  avec 
l'activité  du  foie,  mais  avec  l'alimentation.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  rôle 
de  défense  exercé  par  le  foie  vis-à-vis  des  poisons  intestinaux  reste 
bien  démontré,  et  même  Roger  et  Josué  ont  pu  montrer  la  neutra- 
lisation par  le  foie  de  certains  poisons  spéciaux  à  effet  hypotenseur, 
«écrétés  par  la  paroi  même  de  l'intestin. 

50  POISONS  MICROBIENS.  —  Le  rôlc  de  protection  exercé  contre  les 
toxines  microbiennes  est  aussi  bien  établi.  On  a  étudié  à  cet  égard 
les  toxines  tétanique,  cholérique,  les  sécrétions  du  Bacterium  coli 
commune  (Roger,  Pétrone),  les  extraits  alcoohques  des  matières 
prises  dans  l'intastin  typhique  (Roger).  Dans  ces  tout  derniers 
temps,  on  a  .  même  mis  en  lumière  l'action  énergique  de  neutrali- 
sation exercée  par  le  foie  à  l'égard  des  poisons  tuberculeux,  et  cela 
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a  constitué  la  base  d'une  méthode  de  thérapeutique  contre  la  tuber- 
culose pulmonaire. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  le  foie  neutralise  indis- 
tinctement toutes  les  toxines  microbiennes,  et  certains  auteurs  ont 
même  cru  observer  qu'il  est  sans  action  contre  quelques  variétés  de 
toxines  typhiques,  colibacillaires  ou  diphtériques,  et  qu'il  peut  même 
renforcer  leur  action.  Mais  ces  quelques  exceptions  n'infirment 
pas  cette  règle  générale,  que  le  foie  est  un  des  plus  puissants  proteC' 
teurs  de  l'organisme  contre  les  poisons  mis  en  circulation  au  cours 
des  maladies  infectieuses.  C'est  pourquoi  son  intégrité  est  si  impor- 
tante dans  ces  cas.  C'est  aussi  pourquoi  on  voit  que  les  malades 
atteints  de  lésions  chroniques  du  foie  se  compliquant  d'insuffi- 
sance hépatique,  succombent  plus  facilement  sous  l'influence  d'une 
maladie  infectieuse  même  légère  (pneumonie,  érysipèle).  Récemment 
encore  Vincent  n'a-t-il  pas  démontré,  par  l'expérimentation  sur 
l'animal,  que  toute  lésion  du  foie  diminue,  dans  des  proportions 
énormes,  la  résistance  de  l'organisme  contre  le  tétanos.  Il  a  étudié 
les  motifs  de  cette  défaillance  et  l'a  attribuée  à  la  paresse  des  leu- 
cocytes, à  un  retard  dans  l'opsonisation,  et  au  faible  pouvoir 
alexique  du  sérum.  En  somme,  il  a  établi  que  ce  qui  est  surtout 
atteint  par  la  suppression  du  foie,  ce  sont  les  moyens  de  défense 
d'ordre  humoral. 

On  s'est  demandé  quel  est  le  mécanisme  intime  de  cette  action 
antitoxique  du  foie,  et  de  très  nombreuses  recherches  ont  été  entre- 
prises dans  cette  voie,  en  particulier  par  Roger,  Teissier,  Lœper  et 
Esmonet.  Il  semble  bien  que  la  fonction  antitoxique  soit  principa- 
lement liée  à  la  production  du  glycogène,  et  Roger  a  insisté  sur  ce 
fait  que  le  pouvoir  antitoxique  n'est  jamais  plus  marqué  que  lorsque 
les  cellules  hépatiques  sont  en  pleine  activité  sécrétoire  et  chargées 
de  glycogène.  C'est  même  ce  qui  explique  qu'on  réalise  bien  plus 
facilement  l'intoxication  expérimentale  par  voie  digestive,  si  l'ani- 
mal est  à  jeun,  que  s'il  est  en  pleine  digestion.  D'autre  part,  Lœper 
et  Esmonet  ont  démontré  que,  lorsqu'un  organisme  succombe  à  une 
infection  ou  à  une  intoxication,  on  note  toujours  que  le  foie  est  privé 
de  glycogène. 

La  fonction  antitoxique  du  foie,  est  encore  prouvée  par  la  patho- 
logie expérimentale.  —  Du  moment  que  la  cellule  hépatique  jouit 
d'un  pouvoir  antitoxique  extrêmement  énergique,  il  est  facile  de 
concevoir,  dans  ces  conditions,  que  la  suppression  du  foie  expose 
l'organisme  à  des  complications  extrêmement  graves,  et  tous  les 
auteurs  qui  l'ont  réalisée  expérimentalement,  ont  observé  des  accès 
éclamptiques  suivis  de  coma  et  de  mort  à  bref  délai.  Ainsi  en  est-il 
quand  on  supprime  la  fonction  hépatique  :  soit  en  créant  une  fistule 
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d'Eck  (abouchement  direct  de  la  veine  porte  dans  la  veine  cave); 
soit  en  enlevant  le  foie  dans  certaines  espèces  animales  où  cette 
opération  n'entraîne  pas  la  mort  immédiate,  du  fait  même  du  trau- 
matisme. Dans  tous  les  cas,  les  résultats  ont  été  identiques  et  se  sont 
traduits  par  une  intoxication  de  tout  l'organisme,  et  c'est  là  une 
confirmation  éclatante  du  rôle  antitoxique  du  foie. 

Le  foie  est  aidé  dans  ses  fonctions  antitoxiques.  —  Pour  im- 
portant que  soit  le  rôle  du  foie  dans  la  défense  de  l'organisme  contre 
les  poisons,  il  n'est  cependant  pas  exclusif  ;  et  à  cet  égard  il  existe 
une  sorte  de  synergie  entre  les  divers  organes  doués  d'un  pouvoir 
antitoxique.  La  paroi  du  tube  gastro-intestinal  avec  son  épithélium, 
son  appareil  lymphatique,  ses  leucocytes,  avec  les  divers  sucs  qu'elle 
sécrète,  constitue  une  première  barrière  efficace  contre  les  poisons 
qui  pénètrent  ou  se  développent  dans  la  cavité  digestive.  Mais  une 
partie  des  poisons  échappe,  pour  diverses  raisons,  à  cette  première 
ligne  de  défense  et  rencontre  alors  le  foie.  Que  si  quelque  partie 
des  poisons  franchit  cette  seconde  barrière,  l'organisme  se  défend 
contre  elle,  par  l'action  des  poumons,  dont  la  fonction  protectrice  a 
été  démontrée  par  Roger  ;  par  le  sang  artériel  dont  l'action  est  très 
énergique,  soit  du  fait  des  propriétés  spéciales  du  sérum  et  des  leu- 
cocytes, soit  du  fait  des  sucs  spéciaux  qu'y  déversent  certaines 
glandes  à  sécrétion  interne,  comme  les  thyroïdes  ;  enfin  par  le  rein 
qui  débarrassa  le  sang  de  ses  poisons.  Ce  schéma  de  la  défense  orga- 
nique permet  de  comprendre  pourquoi  la  déchéance  d'un  des  or- 
ganes antitoxiques  n'entraîne  pas  immédiatement  la  mort,  et  aussi 
pourquoi  elle  peut  déterminer,  à  plus  ou  moins  longue  échéance, 
des  lésions  dans  les  autres  organes  doués  du  même  pouvoir.  C'est 
pourquoi  on  observe  des  adultérations  hépatiques  si  intenses,  corré- 
latives des  lésions  expérimentales  ou  spontanées,  brusques  ou  lentes 
du  rein.  De  même  encore  Alquier  a  observé  des  lésions  du  foie  à 
la  suite  de  l'ablation  des  glandes  thyroïdes  ou  parathyroïdes.  Inver- 
sement, de  Dominicis  a  montré  qu'après  destruction  du  foie,  on  ob- 
serve des  altérations  graves  du  rein,  des  capsules  surrénales,  du  pan- 
créas et  de  la  rate. 

Ajoutons  enfin  que,  en  dépit  de  son  action  antitoxique,  le  tissu 
hépatique  est  doué  lui-même  d'une  certaine  toxicité.  Celle-ci  a  été 
étudiée  principalement  par  Bouchard,  Brown-Séquard,  d'Arsonval 
et  Roger.  Il  semble  que  cette  toxicité  soit  principalement  due  aux 
matières  albuminoïdes  que  contient  l'extrait  de  foie.  Il  est  difficile 
de  dire  si  celles-ci  sont  nocives,  comme  toute  substance  protéique 
directement  introduite  dans  la  circulation,  ou  si  elles  doivent  cette 
propriété  aux  poisons  qu'elles  ont  fixé. 
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Action  protectrice  du  foie  contre  les  éléments  figurés. 

Cette  fonction  a  été  étudiée  très  soigneusement,  au  point  de 
vue  expérimental,  par  Hanot,  Gilbert  et  Carnot.  Ils  ont  distingué 
une  fonction  granulopexique,  bactériopexique  et  cytopexique  (Gilbert 
•et  Carnot). 

1°  La  FONCTION  GBANULOPEXiauE  est  démontrée  par  ce  fait  que^ 
lorsqu'on  injecte  soit  dans  la  veine  porte,  soit  dans  la  circulation  géné- 
rale, une  solution  contenant  des  granulations  colorées,  et  lorsqu'on 
sacrifie  l'animal  quelques  heures  après,  on  observe  que  le  foie  a  retenu 
presque  la  totalité  des  granulations,  ce  qui  est  assez  imprévu  tout 
au  moins  lorsque  l'injection  a  été  faite  dans  la  grande  circulation. 
Par  les  examens  histologiques,  on  démontre  que  ce  rôle  d'arrêt  est 
joué  par  la  cellule  hépatique  même  et  non  par  des  leucocytes. 

2°  La  FONCTION  CYTOPEXIQUE  cst  de  même  ordre  :  les  cellules  cancé- 
reuses emboliques,  venues  d'un  cancer  quelconque  extra-hépatique 
et  amenées  au  foie  par  la  circulation,  sont  arrêtées  à  la  périphérie 
du  lobule  etj  en.  ce  point,  tantôt  sont  détruites,  et  tantôt  prolifèrent 
pour  former  im  noyau  secondaire. 

3°  La  FONCTION  BACTÉRIOPEXIQUE  a  été  étudiée  au  moyen  d'injec- 
tions de  cultures  microbiennes  dans  les  rameaux  de  la  veine  porte,  dans 
l'intestin,  ou  même  dans  la  grande  circulation.  Les  bacilles  typhiques 
—  dont  on  s'est  surtout  servi  —  introduits  par  la  voie  porte  restent 
trois  ou  quatre  jours  perceptibles  dans  le  foie,  où  ils  sont 
englobés  soit  par  les  cellules  de  i'endothélium,  soit  par  les  globules 
blancs  qui,  douze  heures  après  l'injection,  se  sont  multipUés.  Le 
premier  acte  de  défense  dépend  donc  plutôt  du  tissu  conjonctif  hépa- 
tique que  des  cellules  nobles.  Mais  dans  une  seconde  phase,  on  constate 
des  figures  de  karyokinèse  au  niveau  des  cellules  hépatiques,  indiquant 
une  prolifération  abondamte.  Cette  prolifération  est  destinée  sans  doute 
à  remplacer  les  cellules  qui  ont  subi  une  dégénérescence,  sous  l'action 
des  poisons  sécrétés  par  le  bacille  typhique.  Elle  doit  être  aussi  en 
rapport,  avec  la  nécessité  qui  s'impose  aux  cellules  de  sécréter  plus 
abondamment  les  substances  défensives. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  La  glande,  envahie  par  les  germes  et 
insuffisante  à  les  détruire  tous,  tente  d'en  éliminer  une  partie  par 
la  bile,  ainsi  qu'elle  le  fait  pour  certaines  substances  minérales  ou 
végétales.  Les  bacilles  typhiques,  comme  les  bacilles  cholériques, 
comme  d'autres  encore,  sont  rejetés  par  cette  voie.  Mais  ce  moyen 
de  défense  n'.est  pas  sans  danger  pour  l'organisme.  En  effet  Forster 
et  H.  Kayser  ont  montré  qu'à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde  les 
bacilles  restent  parfois  longtemps  dans  la  vésicule  biliaire,  d'où  ils 
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descendent  dans  l'intestin,  si  bien  qu'un  typliique  guéri  peut 
rester  contagieux,  de  ce  fait,  pendant  des  années,  car  ses  selles 
contiennent  des  bacilles  virulents.  D'autre  part,  on  sait  que  la  pré- 
sence constante  de  ces  germes  dans  la  vésicule,  constitue  aussi  un 
danger  pour  le  malade  lui-même,  et  peut  être  le  point  de  départ  de  la 
formation  de  calculs. 

Ce  rôle  anti-microbien  du  joie  n'est  cependant  pas  absolu,  car 
l'action  du  foie  semble  nulle  vis-à-vis  de  certaines  espèces,  telles  que 
streptocoque  et  staphylocoque,  qu'il  est  bien  capable  d'arrêter,  mais 
qa'ïl  n'empêche  pas  de  se  développer.  D'autre  part,  même  lorsque 
le  foie  s'oppose,  dans  une  certaine  mesure,  au  développement  des 
germes  qu'il  arrête,  il  pâtit  souvent  plus  ou  moins  à  leur  contact, 
ce  qui  rend  assez  délicate  l'observation  des  détails  de  l'action  bac- 
téricide du  foie.  Mais  il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que,  vis-à-vis  des 
microbes,  comme  vis-à-vis  des  granulations  et  des  cellules  étran- 
gères qui  lui  sont  amenés,  tant  par  la  circulation  porte  que  par 
l'artère  hépatique,  le  foie  exerce  un  contrôle  sévère.  Il  arrête  et 
détruit  sur  place  les  uns  ;  il  élimine  par  la  bile  les  autres,  et  ces 
procédés,  employés  principalement  contre  les  microbes,  sont  en  somme 
identiques  à  ceux  qne  nous  avons  observés  dans  la  lutte  contre  les 
poisons.  On  voit  donc  que,  aussi  bien  contre  les  corps  figurés  que 
contre  les  toxiques  solubles,  susceptibles  de  produire  des  effets 
nocifs,  l'organisme  use  des  mêmes  défenses  :  arrêt,  destruction  et 
élimination  biliaire. 


IV 

FONCTION  THERMIQUE. 

Le  foie  est  un  grand  producteur  de  chaleur.  Ceci  tient  à  l'intensité 
des  opérations  chimiques  dont  il  est  le  siège,  réactions  qui,  pour  la 
plupart,  sont  exothermiques.  C'est  aussi  en  fournissant  le  giycogène 
au  muscle,  que  le  foie  contribue  à  produire  la  chaleur  animale. 

Les  recherches  de  Pettenkoffer  et  Voit,  de  Fick  et  Wislicenus,  de 
Seegen,  de  Cbauveau  et  Kaufmann,  ont  démontré  que  ce  n'est  pas  la 
eombustion  des  matières  azotées  qui  entretient  la  chaleur  animale, 
c'est  celle  du  sucre. 

Producteur  de  chaleur,  le  foie  est  aussi  un  régulateur  thermique, 
car  le  mécanisme  régulateur  de  la  fonction  glycogénique  se  trouve 
être  du  même  coup  un  mécanisme  régulateur  thermique.  Nous  avons 
indiqué  les  voies  nerveuses  de  ce  réflexe,  mais  on  connaît  mal  les 
causes  qui  le  mettent  en  œuvre  dans  l'organisme  normal. 

Le  rôle  du  foie  dans  la  thermog'enèse  pourrait  encore  trouver 
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une  facile  démonstration  dans  ce  fait  que,  dans  les  maladies  qui 
détruisent  une  grande  partie  du  foie,  comme  le  cancer  ou  l'ictère 
grave,  on  observe  souvent  de  l'hypothermie. 


V 

LE  FOIE  ET  LE  FER. 

Nos  connaissances,  à  ce  sujet,  ont  eu  pour  point  de  départ  l'étude 
méthodique  des  réserves  de  fer  chez  l'embryon,  par  Bunge,  Kru- 
ger,  Lapicque  ;  les  travaux  de  Dastre  et  Floresco  ;  enfin  l'étude  faite 
par  l'un  de  nous,  sur  les  rapports  du  fer  et  du  foie,  soit  à  l'état 
normal,  soit  à  l'état  pathologique. 

1°  A  ïétat  normal,  le  foie  contient  toujours  une  quantité  minime 
de  fer,  environ  20  centigrammes  pour  tout  le  foie.  Ce  fer  est  entière- 
ment combiné  à  la  substance  protoplasmique  et  ne  donne  pas  les 
réactions  ferriques. 

Ce  taux  de  20  centigrammes  est  d'ailleurs  relativement  important, 
étant  donnée  la  proportion  infinitésimale  que  contiennent  les  autres 
organes  et  tissus.  Cette  quantité  est  entretenue  par  l'absorption 
quotidienne  du  fer  contenu  dans  les  ahments,  et  aussi  par  le  dépôt 
ferrugineux  laissé  dans  le  foie  à  la  suite  de  la  désagrégation  de  l'hé- 
moglobine provenant  des  globules  rouges  usés,  qui  se  transforment 
en  bilirubine,  et  qui  par  cela  perdent  leur  fer  au  niveau  du  foie. 
L'un  est  le  fer  de  réserve,  l'autre  le  fer  de  déchet. 

A  la  naissance,  le  foie  contient  beaucoup  de  fer,  mais  il  le  perd 
peu  à  peu  au  cours  de  l'ahmentation  lactée  qui  n'en  fournit  pas 
à  l'organisme.  Pendant  la  grossesse,  le  foie  s'appauvrit  en  fer,  ce  qui 
est  sans  doute  en  rapport  avec  le  phénomène  inverse  signalé  chez 
l'enfant.  Enfin,  le  poids  du  fer  hépatique  diminue  lentement  pendant 
"la  croissance. 

Le  fer  du  foie  a  un  rôle  important: il  est  destiné  à  entrer  dans  la 
composition  de  l'hémoglobine  du  sang,  dont  il  est  un  constituant 
primordial.  C'est  là  un  point  sur  lequel  nous  reviendrons  à  propos 
de  l'action  du  foie  sur  le  sang.  Mais  il  en  est  un  autre  :  les  recherches 
de  Dastre  et  Floresco  ont  montré  que  la  propriété  de  fixer  le  fer, 
la  fonction  martiale  comme  ils  disent,  est  très  générale  et  s'observe 
même  chez  les  invertébrés,  dont  le  sang  ne  contient  pourtant  pas  de 
fer.  Aussi  faut-il  bien  admettre  que  le  fer  hépatique  ne  sert  pas 
uniquement  à  l'hématopoièse,  et  de  cela  on  peut  conclure  qu'il  est 
nécessaire  au  fonctionnement  des  cellules  hépatiques. 

1°A  l'état  pathologique,  les  variations  du  fer  dans  le  foie  peuvent 
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aussi  être  considérables.  Le  premier,  Quinckc,  en  1875,  constata 
que,  dans  certains  cas,  le  foie  est  surabondamment  infiltré  de  fer;  c'est 
ce  qu'il  appela  l'hémosidcrose.  Neumann  montra,  par  la  suite,  que 
l'accumulation  se  fait  sous  forme  de  pigments  qu'il  appela  hémo- 
sidérine,  et  enfin  Hanot  et  Chauffard  décrivirent,  chez  les  diabé- 
tiques, une  cirrhose  hypertrophique  du  foie,  avec  surcharge  pig- 
mentaire. 

Toutes  ces  formes  d'infiltrations  pigmentaires  du  foie  n'ont  pu 
être  bien  comprises  qu'après  les  études  de  Lapicque  et  Auché,  qui  ont 
montré  que  ce  pigment  est  un  hydrate  de  fer,  et  après  les  recherches 
de  Castaigne,  qui  ont  prouvé  que  ce  pigment  est  un  produit  de  sur- 
charge dans  la  cellule,  et  qu'il  n'est  pas  l'expression  d'une  dégéné- 
rescence spéciale  de  celle-ci. 

Le  fer  peut  aussi  diminuer  pathologiquement  dans  le  foie,  soit  du 
fait  des  troubles  digestifs  qui  entravent  l'alimentation,  soit  du  fait 
d'hémorragies  répétées.  La  constatation  de  l'insuffisance  hépatique, 
dans  ces  cas,  a  conduit  l'un  de  nous  à  penser  que  le  fer  constitue  un 
excitant  de  la  cellule  hépatique,  et  à  tirer  de  cette  donnée  des  appli- 
cations thérapeutiques. 


YI 

FONCTION  SANGUINF. 

Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  de  l'action  du  foie  sur  les  divers 
composants  du  sang  normal,  laissant  de  côté  l'action  sur  les  éléments 
étrangers  contenus  dans  le  sang  de  la  circulation  porte  ou  même 
de  la  grande  circulation,  éléments  dont  les  uns  sont  assimilables 
(sucres,  graisses,  albumines),  les  autres  à  rejeter  (corps  étrangers, 
microbes,  poisons).  Nous  négligerons  aussi  toute  la  question  pure- 
ment hydraulique  de  la  circulation  sanguine  intra-hépatique  qui 
est  traitée  dans  un  chapitre  spécial. 

Dans  ces  conditions,  il  nous  reste  à  envisager  l'action  du  foie  : 
sur  les  hématies,  sur  la  fibrine  et  sur  la  coagulation. 

1"  VIS-A-VIS  DES  HÉMATIES,  le  foie  jouo  un  rôle  en  partie  double  : 
il  contribue  à  la  fois  à  les  former  et  à  les  détruire. 

A.  Le  foie  est  un  centre  de  production  des  globules  rouges.  — 
De  très  nombreux  travaux  ont  montré  que,  pendant  la  vie  em- 
bryonnaire, le  foie,  extrêmement  volumineux,  est  un  centre  dans 
lequel  se  cantonnent  de  grandes  cellules  mères  qui  donnent  naissance 
à  des  globules  rouges  nucléés,  et  ces  cellules  sont  en  plein  parenchyme 
dans  le  foie.  On  ne  peut  les  déloger  de  la  glande,  même  on  faisant 
passer  un  courant  de  sérum  physiologique. 

Debove,  AcHAno  et  Castaigne  —  Tubo  iligcttir.  III,  9 
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B.  Le  foie  est  un  centre  de  destruction  globulaire.  —  Le  foie 
c?t  aussi  un  lieu  de  destruction  globulaire,  et  ceci  explique  que  la 
numération  des  globules  à  l'entrée  et  à  la  sortie  du  foie  n'ait  pas 
donné  la  preuve  qu'on  y  cherchait  en  faveur  de  l'hématopoièse 
intra-hépatique. 

La  démonstration  directe  de  la  destruction  des  hématies  dans  le 
foie  paraît  d'ailleurs  difficile  cà  faire.  Pourtant  quelques  auteurs,  et 
notamment  Nattan-Larrier,  ont  cru  l'avoir  trouvé  dans  l'examen 
de  foies  de  nouveau-nés. 

■  En  réalité,  les  meilleures  preuves  sur  ce  sujet,  sont  des  preuves  indi- 
rectes, fournies  par  le  dosage  du  fer  dans  le  foie  et  par  la  formation 
de  la  bilirubine  :  ces  deux  substances  sont  proportionnelles  aux 
destructions  globulaires,  et  augmentent  parallèlement  quand  une 
■cause  accidentelle  ou  expérimentale  accroît  la  fragilité  des  globules. 
Nous  nous  sommes  expHqués  sur  ce  sujet,  en  étudiant  l'origine  de  la 
bihrubine.  Il  reste  cependant  à  savoir  si  le  foie  lui-même  détruit  les 
hématies  vieillies,  ou  si  seulement  il  arrête  et  désagrège  les  hématies 
•détruites  ailleurs.  Il  est  certain  que  si  le  foie  possède  le  pouvoir  d'éla- 
iDorer  la  substance  des  hématies,  d'autres  viscères,  comme  la  rate, 
peuvent  préparer  et  même  parfaire  leur  destruction. 

2°  L'action  sur  la  fibrine  est  incontestable,  mais  elle  doit  être 
complètement  séparée  de  l'action  sur  la  coagulation.  On  a  longtemps 
confondu  les  deux  questions  parce  que,  dans  la  coagulation,  c'est  la 
fibrine  qui  se  précipite.  On  ne  savait  pas  que  la  précipitation  de  la 
fibrine  est  subordonnée  à  des  causes  spéciales  et  que  si,  habituelle- 
ment, il  existe  un  rapport  entre  la  vitesse  de  coagulation  et  le  taux 
■de  la  fibrine,  celui-ci  n'est  pas  absolument  constant.  Les  deux  phéno- 
mènes sont  distincts,  dans  une  certaine  mesure.  Le  dosage  de  la  fibrine, 
pratiqué  comparativement  dans  le  sang  porte  et  dans  le  sang  sus- 
hépatique,  c'est-à-dire  avant  et  après  le  passage  du  sang  dans  le  foie,  a 
•donné  des  résultats  contradictoires.  Il  ressort  cependant  des  recherches 
faites  à  ce  sujet,  que  le  plus  souvent  il  y  a  une  faible  quantité  de 
fibrine  dans  le  sang  sus-hépatique,  et  si  certaines  conditions  physio- 
logiques, comme  la  digestion,  peuvent  élever  ce  taux,  il  tend  toujours 
à  redescendre  au-dessous  du  chiffre  normal  pour  le  reste  du  sang. 
■On  a  aussi  montré  que,  dans  certains  cas,  la  fibrine  du  sang  porte, 
semble  modifiée  dans  sa  constitution,  car  elle  se  précipite  en  petits 
blocs  et  non  en  filaments.  Des  recherches  récentes  de  Doyon,  il  ressort 
même  que  le  foie  fournit  non  pas  une  partie,   mais  la  totalité 
de  la  fibrine  ou,  plutôt,  du  fibrinogène  que  contient  le  sang.  Si,  en 
effet,  on  supprime  le  foie,  soit  en  l'enlevant  (grenouille),  soit  en 
injectant  un  sérum  hépatotoxique,  ou  un  poison  destructeur  comme 
le  phosphore,  soit  en  liant  ou  oblitérant  l'artère  hépatique  (chien), 
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on  constate  que  le  sang  devient  complètement  incoagulable  parce 
qu'il  ne  contient  absolument  plus  de  fibrinogène. 

Si,  inversement,  ondéfibrinc  le  sang  d'un  animal  vivant,  sans  léser 
le  foie,  on  constate,  peu  de  temps  après,  que  le  lobule  hépatique  est 
envahi  par  des  leucocytes  polynucléaires  neutrophiles  qui,  sans 
tloute,  vont  reconstituer  les  réserves  fibrineuses. 

3'^  L'action  du  foie  sur  la  coagulation  tient  donc  pour  une 
partie  à  ce  qu'il  produit  la  fibrine  sans  laquelle  il  ne  saurait  y  avoir  de 
coagulation;  mais  elle  tient  peut-être  aussi  à  d'autres  causes.  C'est 
ainsi  qu'on  a  pu  constater  directement  la  très  forte  action  coagulante 
des  extraits  de  foie  sur  le  sang  in  vitro  et  in  vivo.  Dans  ce  dernier  cas, 
l'action  coagulante  se  manifeste  par  la  formation  de  thromboses 
veineuses. 

A  côté  de  cette  action  qui  est  très  nette,  quelques  auteurs,  à  la  suite 
de  Dastre,  ont  voulu  accorder  au  foie  un  pouvoir  inverse,  celui  de 
s'opposer,  dans  certains  cas,  à  la  coagulation.  On  sait  que  l'injection 
de  peptones  dans  le  sang  d'un  animal  rend  ce  sang  complètement 
incoagulable.  Or  les  auteurs  en  question  ont  constaté  que  la  pro- 
duction de  la  substance  anticoagulante  ne  saurait  se  faire  dans 
•cette  expérience,  si  le  fonctionnement  hépatique  n'est  pas  parfait. 
Peut-on  en  conclure  de  façon  absolue  que  le  foie  ait  par  lui-même 
une  action  anticoagulante?  Cela  est  au  moins  douteux,  et  jusqu'à 
de  nouvelles  recherches  il  faut  surtout  considérer  comme  démontrée 
l'action  coagulante  du  foie. 

4°  ACTION  DU  FOIE  SUR  LA  LYMPHE.  —  Certains  auteurs  ont  pensé 
que  le  foie  agit  aussi  sur  la  lymphe.  Bainbridge  en  particulier  a 
prétendu  que  lorsque,  pour  une  raison  quelconque,  la  sécrétion  biUaire 
est  surexcitée,  il  se  produit  simultanément  une  quantité  exagérée  de 
lymphe,  celle-ci  étant  due  aux  substances  de  déchet  plus  nombreuses 
qui,  passant  dans  les  espaces  lymphatiques,  augmentent  la  pression 
nsmotique  de  la  lymphe  interstitielle,  et  provoquent  ainsi  un  appel 
d'eau  dans  les  espaces  lymphatiques.  Cette  idée  n'est  que  l'apphcation 
particuhère  d'une  théorie  générale  émise  par  Asher,  théorie  d'après 
laquelle  la  production  de  lymphe  augmente  toutes  les  fois  où  se  trouve 
augmentée  l'activité  sécrétoire  d'une  glande  quelconque. 


VII 

FOIE  FŒTAL. 


Ce  quia  été  dit  précédemment, nous  dispense  d'entrer  dans  de  longs 
détails  sur  le  foie  foetal.  Il  suffit  de  rappeler  que  le  foie  apparaît 
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de  bonne  heure  chez  l'embryon  et  qu'il  prend  très  vite  un  volume 
considérable,  beaucoup  plus  grand  que  chez  l'adulte,  toutes  propor- 
tions gardées.  Pendant  toute  la  première  partie  de  la  vie  intra-uté- 
rine, les  fonctions  du  foie  se  réduisent  à  deux  rôles  :  rôle  digestif 
s'exerçant  sur  les  éléments  apportés  par  la  veine  ombilicale  et  puisés 
dans  le  sein  maternel,  rôle  hématopoiétique  qui  n'est  vraiment  très 
important  qu'à  ce  moment.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  ce  rôle  s'exerce 
à  la  fois  sur  les  globules  rouges  et  sur  les  globules  blancs.  Nattan- 
Larrier  a  constaté,  dans  l'intervaHe  des  cellules  hépatiques,  à  l'inté- 
rieur de  petites  dilatations  capillaires,  des  accumulations  de  cellules 
formant  un  véritable  tissu  myéloïde  diffus. 

Un  peu  plus  tard  s'établit  la  fonction  biliaire  qui  n'est,  d'ailleurs, 
que  peu  active  jusqu'au  cinquième  ou  sixième  mois  et  même  à  pro- 
prement parler  jusqu'à  la  naissance.  Cependant  l'intestin  du  fœtus 
reçoit  déjà  des  pigments  biliaires  et  on  en  retrouve  dans  le  méco- 
nium.  La  fonction  glycogénique  n'apparaît,  d'après  Cl.  Bernard, 
qu'après  la  fonction  biliaire,  et  ce  physiologiste  pensait  que  l'on  ne 
trouve  du  glycogène  qu'en  dehors  du  foie  jusqu'au  quatrième  mois 
de  la  vie  ftetale.  Les  recherches  de  Pfluger  ont  établi,  au  contraire, 
que  le  foie  fœtal  n'est  pas  si  pauvre  en  glycogène  que  l'a  cru  le 
physiologiste  français.  Enfin,  pendant  toute  la  vie  intra-utérine,  le 
foie  exerce  son  rôle  protecteur  au  même  titre  que  chez  l'adulte. 
Aussi  le  voit-on  gravement  lésé,  au  cours  de  toutes  les  maladies 
transmises  de  la  mère  à  l'enfant.  C'est  ce  qui  explique  l'importance 
des  désordres  causés  sur  le  foie  des  nouveau-nés  par  certaines  affec- 
tions'^congénitales,  dont  la  syphilis  est  le  type. 


CHAPITRE  IV 


SÉMÉIOLOQIE  DE  LA  CELLULE  HÉPATIQUE 
INSUFFISANCE.  —  HYPERFONCTION 

Dans  le  chapitre  précédent,  nous  avons  étudié  les  diverses  fonctions 
du  foie  normal,  et  nous  avons  indiqué,  d'une  façon  générale,  leur  méca- 
nisme et  leurs  résultats.  Il  nous  faut  maintenant  nous  demander,  com- 
ment le  médecin  peut  utiliser  ces  diverses  données  au  lit  du  malade, 
et  quels  moyens  il  devra  employer  pour  constater  pratiquement  l'état 
des  diverses  fonctions  du  foie.  Nous  ne  saurions  mieux  faire,  pour 
étudier  cette  question,  que  de  reprendre,  dans  l'ordre  où  nous  les  avons 
décrites,  l'étude  de  ces  fonctions.  Nous  aurons  donc  à  envisager 
comme  précédemment  :  les  fonctions  biliaires,  le  rôle  digestif,  le  rôle 
de  protection  organique,  le  rôle  thermique,  la  fonction  pigmentaire 
et  la  fonction  sanguine.  Nous  étudierons  ainsi  tout  d'abord  l'insuffi- 
sance hépatique,  puis  nous  chercherons  quels  symptômes  sont  en 
rapport  avec  l'hyperhépatie,  beaucoup  moins  étudiée  jusqu'alors. 

r 

INSUFFISANCE  HÉPATIQUE 

Son  étude  comprendra  deux  parties  :  l'analyse  des  signes  révé- 
lateurs, puis  l'étude  d'ensemble  anatomo-clinique  de  l'insuffisance 
hépatique. 

A.  —  ANALYSE   DES  SIGNES  RÉVÉLATEURS 

1°  Troubles  de  la  fonction  biliaire  (hypocholie). 

Lorsqu'il  y  a,  pour  une  raison  quelconque,  absence  de  sécrétion 
ou  obstacle  à  l'excrétion,  et  que  la  bile  n'arrive  pas  à  l'intestin, 
il  en  résulte  immédiatement  des  modifications  nombreuses  dans 
l'aspect  et  la  composition  des  matières  fécales,  modifications  que 
l'étude  physiologique  antécédente  permet  aisément  de  prévoir. 

Ces  modifications  seront  étudiées  en  détail  au  chapitre  des  ictères, 
lorsque  nous  aurons  à  envisager  la  question  des  ictères  par  rétention. 
Mais,  en  dehors  des  cas  où  la  bile  n'arrive  pas  dans  l'intestin  parce 
qu'un  obstacle  mécanique  s'y  oppose,  il  en  est  d'autres  où  elle  est 
sécrétée  en  quantité  insuffisante.  Alors  les  selles  sont  habituelle- 
ment blanches,  décolorées.  Souvent,  il  existe  de  la  constipation 
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habituelle  coupée  par  moments  de  crises  diarrhéiques,  et  un  certaia 
état  de  dyspepsie  intestinale,  gêne  et  ballonnement  après  les  repas. 
Cet  état  se  rencontre  fréquemment  chez  les  femmes  atteintes  d'enté- 
rite muco-membraneuse.  De  même  on  a  signalé,  chez  certains 
nourrissons  prématurés  ou  dystrophiques  par  hérédo-tuberculose  ou 
hérédo-syphilis,  des  états  d'entérite  chronique  ou  aiguë  avec  un 
aspect  spécial  des  selles.  Ce  sont  des  selles  blanches,  grasses,  pâ- 
teuses et  abondantes  :  c'est  encore  là  une  manifestation  de  l'in- 
suffisance de  sécrétion  hépatique,  qui  d'ailleurs  peut  être  chez  les. 
enfants  le  prélude  d'accidents  très  graves  (1). 

2®  Troubles  de  la  fonction  digestive  du  foie. 

^  Ces  troubles  peuvent  être  envisagés  dans  le  domaine  des  diverses 
actions  que  nous  avons  étudiées  :  action  sur  les  albuminoïdes,  action 
sur  les  hydrates  de  carbone,  action  sur  les  graisses. 

10  Les  troubles  qui  interviennent  dans  Vaction  du  foie  sur 
les  albuminoïdes  se  comprennent  facilement,  quand  on  se  rappelle 
le  rôle  physiologique  du  foie  à  l'égard  de  ces  substances.  Nous  avons 
indiqué  ce  rôle,  et  montré  comment  le  foie  forme  l'urée  aux  dépens  des 
divers  composés  azotés.  Il  est  facile  de  prévoir  que  si,  pour  une 
raison  quelconque,  le  foie  fonctionne  mal,  l'urée  se  trouvera  dimi- 
nuée dans  l'urine;  par  contre,  seront  augmentés  les  autres  composés 
azotés  que  le  foie  devait  transformer,  tels  par  exemple  les  acides 
ainidés,les  bases  xanthiques,  les  peptones.  On  a  même  cru  devoir  faire 
rentrer,  dans  ce  cadre,  certains  cas  d'albuminurie. 

A.  La  DIMINUTION  DE  L'URÉE-  rHYPOAZOTURiE  coustituc  le  caractère 
le  plus  important.  Elle  a  été  constatée  dans  toutes  les  expériences 
où  l'on  a  détruit  ou  réséqué  une  partie  du  foie.  C'est  également 
un  symptôme  constant  dans  les  cas  d'insuffisance  pathologique  : 
ce  symptôme  fut  signalé  d'abord  par  Frerichs,  Murchisen,  étudié 
très  complètement  par  Brouardel,  et  ultérieurement  retrouvé  par 
Chauffard,  par  Kelsch,  même  dans  les  cas  de  lésions  légères  des  cellules 
hépatiques.  La  quantité  d'urée,  de  25  à  30  grammes,  chiffre  normal 
des  vingt-quatre  heures,  peut  tomber  à  20,  15,  12,  10,  à  quelques 
grammes,  et  même  au  voisinage  de  0  dans  les  formes  graves. 

Pour  que  la  diminution  de  l'urée  ait  une  valeur  absolue,  il  faut 

(i)  II.  TniBouLET,  dans  une  série  do  travaux  récents,  a  reconnu  que  si  l'on  ajoute 
à  des  matières  fécales  diluées  quelques  gouttes  d'une  solution  de  sublimé  acé- 
tique, on  obtient  une  coloration  rose  (lleur  de  pêcher)  si  la  fonction  biliaire  est 
normale  ;  une  coloration  verte  s'il  existe  un  llux  biliaire  excessif;  une  coloration 
blanchâtre,  dans  le  cas  d'acholie  pigmentaire.  Il  s'agit  là  d'un  procédé  facilement 
utilisable  en  clinique,  et  qui  pourra  rendre  de  grands  services  dans  l'étude  des. 
fonctions  biliaires. 
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quo,  d'une  part,  ralimentation  soit  à  peu  près  normale  comme  quan- 
tité d'albumine,  car  si,  du  l'ait  de  troubles  digestifs  ou  de  maladies- 
organiques  de  l'estomac  ou  de  l'intestin,  les  ingesta  diminuent, 
il  est  fatal  que  les  excréta  s'abaissent  parallèlement.  Il  faut,  d'autre 
part,  que  le  rein  soit  à  peu  près  sain,  cai',  s'il  n'en  était  pas  ainsi, 
l'urée  formée  pourrait  ne  pas  passer  dans  les  urines,  mais  s'accumuler 
dans  le  sang  ou  dai\s  les  liquides  d'œdème.  A  cela  près,  l'uréométrie 
reste  une  excellente  méthode  d'appréciation  des  fonctions  hépatiques  : 
Ingelrans  et  Dehon,  qui  récemment  ont  soumis  à  une  critique  sévère- 
les  divers  signes  urinaires  classiquement  employés  pour  déceler  cette 
insuffisance,  ont  reconnu  la  valem*  considérable  de  l'hypoazoturie^ 
pourvu  que  l'on  apporte  quelque  précision  dans  le  dosage  de  l'urée,, 
dosage  plus  délicat  qu'on  ne  le  croit  généralement  et  toujours  peu 
précis  avec  l'appareil  habituellement  employé. 

En  corrélation  avec  la  diminution  d'urée^  on  constate,  dans  l'insuf- 
fisance hépatique,  l'abaissement  du  rapport  de  l'urée  à  l'azote  total,. 
encore  connu  sous  le  nom  de  rapport  azoturique  ou  de  coefficient 
azoturique  d'utilisation.  Dans  les  conditions  normales,  cette  trans- 
formation est  poussée  fort  loin,  cax  le  chiffre  habituel  varie  entre 
0,85  et  0,96,  Pour  les  cas  pathologiques,  il  peut  tomber  à  0,80,  0,75,. 
0,70,  0,50  et  même  0,44  (A.  Frànkel). 

B.  L'ÉLÉVATION  DES  AUTRES  MATIÈRES  AZOTÉES  DE  L'URINE,  AMMO- 
NIAQUE EN  PARTICULIER,  est  le  corollaire  de  l'abaissement  du  taux  de 
l'urée  et  de  la  valeur  du  coefficient  azoturique.  Normalement,  l'am- 
moniaque éliminée  dans  les  vingt-quatre  heures  ne  dépasse  pas  70  cen- 
tigrammes (Neubauer).  Or  Hallerworden,  Stadelmann  et  de  nom- 
breux auteurs  ont  constaté  que  ce  chiffre  pouvait  être  doublé  ou  triplé, 
au  cours  de  l'insuffisance  hépatique.  Une  autre  manière  d'expri- 
mer le  même  fait  consiste  à  établir  le  rapport  de  l'ammoniaque,  à 
l'azote  total  urinaire.  Du  taux  normal  de  2  à  5  p.  100,  il  peut 
passer  à  7,  9,  10,  30  et  même  70  p.  100.  Cette  ammoniurie  a  surtout 
été  bien  constatée  par  les  auteurs  qui  pratiquaient  la  fistule 
d'Eck,  mettant  directement  en  communication  veine  porte  et  veine 
cave,  ou  qui  pratiquaient  purement  et  simplement  l'ablation 
de  la  glande.  Dans  ces  conditions,  Hahn  et  Nencki,  puis  Minkowski, 
Ont  constaté  une  énorme  augmentation  de  l'ammoniaque,  non 
seulement  dans  l'urine,  mais  dans  le  sang  (carbamate  d'ammonia- 
que). Les  recherches  récentes  de  Ingelrans  et  Dehon  ont  pleinement 
confirmé  la  valeur  de  ce  signe. 

C.  ACIDES  AMIDÉS  TELS  QUE  LA  LEUCINE  ET  LA  TTROSINE.  —  On  a 

signalé  leur  préscînce  dans  les  uriiaes  des  malades  atteints  d'insuffi- 
sance hépatique.  Mais  il  n'est  pas  démontré,  à  l'heure  actuelle,  que 
ces  corps  soient  des  avant-produits  de  l'urée.  On  imaginait  autre- 
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fois  qu'ils  se  formaient  dans  l'intestin,  sous  l'influence  de  la  pu- 
tréfaction des  albumines,  et  qu'ils  étaient  arrêtés  par  le  foie.  En 
réalité,  les  recherches  de  Leyden,  Liebermeister  et  von  Noorden, 
semblent  établir  que  si  ces  corps  se  trouvent  dans  l'urine  au  cours 
des  insuffisances  hépatiques,  c'est  qu'ils  proviennent  de  l'autolyse 
hépatique  dans  les  cas  de  dégénérescence  grave. 

D.  L'acide  urique  et  les  bases  xanthiques  ont  été  aussi  trouvés 
en  excès,  dans  l'urine  des  malades  atteints  de  lésions  hépatiques  graves. 
Mais  l'augmentation  de  ces  produits  se  rencontre  dans  certains  cas 
qui  paraissent  sans  relation  avec  l'insuffisance  hépatique  (leucémie  et 
goutte),  et  de  plus  les  recherches  de  Kossel  et  de  Horbaczewski, 
presque  universellement  admises  aujourd'hui,  tendent  à  prouver  que 
ces  corps  sont  surtout  des  produits  de  la  destruction  de  la  nucléine. 

E.  La  PRÉSENCE  DE  CRÉATINE  ET  D'ACIDE  SARCOLACTIQUE  daUS  ICS 

urines  donne  lieu  aux  mêmes  discussions.  La  plupart  des  auteurs 
considèrent  ces  corps  comme  liés  aux  combustions  intra-musculaires 
produites  par  l'exercice. 

F.  L'augmentation  du  taux  de  l  acide  oxalique  qui  a  été  cons- 
tatée chez  certains  ictériques  n'a  pas  non  plus  une  valeur  plus  précise. 

G.  La  PEPTONURiE  a  de  même  été  décrite  comme  un  signe  d'in- 
suffisance hépatique.  Le  fait  serait  admissible,  si  le  foie  arrêtait  nor- 
malement les  peptones,  mais  on  sait  que  dans  le  sang  porte  il  n'y  a 
pas  de  peptones,  ce  corps  ayant  été,  au  moment  de  son  passage  à 
travers  la  muqueuse  intestinale,  retransformé  en  albumine.  On  com- 
prend que,  dans  ces  conditions,  il  est  difficile  d'admettre  que  lapepto- 
nurie  soit  liée  à  l'insuffisance  hépatique,  et  d'ailleurs  elle  a  été  signalée 
dans  une  foule  d'afi'ections  qui  ne  paraissent  pas  léser  le  foie,  telles 
que  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  méningite  cérébro-spinale,  etc. 

Tels  sont  les  faits  positifs  que  permet  de  constater  l'examen  sys- 
tématique des  urines  en  cas  de  lésions  hépatiques.  Ils  se  résument 
à  deux  grands  faits  :  d'une  part  la  diminution  de  l'urée  et  du 
rapport  azoturique,  d'autre  part  l'augmentation  de  l'ammoniaque 
urînaire.  Les  autres  modifications  n'ont  qu'une  importance  accessoire. 

H .  ÉPREUVE  DE  L'AMMONIURIE  EXPÉRIMENTALE.  —  La  COUStatation 

de  ces  faits  a  suggéré,  à  certains  auteurs,  l'idée  d'étudier  expérimen- 
talement chez  les  malades  la  valeur  de  la  fonction  uréopoiétique,  en 
leur  faisant  absorber  certains  des  sous-produits  de  l'urée,  afin  de 
mesurer  très  exactement  l'activité  hépatique.  C'est  là  l'origine 
de  l'épreuve  propose'e  par  Gilbert  et  Carnot.  On  fait  absorber  aux 
malades  4  à  6  grammes  d'acétate  d'ammoniaque  et  l'on  dose,  dans  les 
jours  qui  suivent,  la  quantité  d'ammoniaque  éliminée.  Weintrand, 
Calabrese  ont  fait  dos  expériences  analogues,  le  premier  avec  du  citrote 
d'ammoniaque,  le  second  avec  du  carbonate  d'ammoniaque.  Ingelrans 
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et  Dohon  ont  constaté  que  l'épreuve  de  l'ammoniurie  expérimen- 
tale donne  des  résultats  positifs,  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  de 
lésions  hépatiques. 

Si 'elle  ne  réussit  pas  dans  tous  les  cas,  c'est  que  le  foie  normal 
étant  capable  de  transformer  en  urée  des  quantités  considérables 
de  sels  ammoniacaux,  ainsi  que  l'a  constaté  Marfori,  il  peut  se  faire 
qu'une  lésion  peu  avancée  de  la  cellule  hépatique  lui  laisse  encore 
assez  d'activité,  pour  transformer  les  très  petites  quantités  de  sels 
ammoniacaux  qu'on  lui  présente  dans  cette  épreuve. 

Glassner  a  proposé  une  épreuve  analogue.  Il  fait  ingérer  aux  ma- 
lades des  acides  amidés.  Il  a  constaté  que  lorsque  la  cellule  hépatique 
est  fortement  dégénérée,  une  certaine  partie  des  substances  ingérées 
se  retrouve  dans  l'urine. 

Ces  diverses  épreuves  ne  sont  pas  encore  entrées  dans  le  domaine 
de  la  pratique  courante,  et  cependant  il  semble  qu'en  particulier 
celle  de  l'ammoniurie  expérimentale  soit  susceptible  de  donner  des 
renseignements  très  intéressants. 

2"  Les  troubles  qui  surviennent  dans  l'action  du  foie  sur 
les  hydrates  de  carbone  et  en  particulier  sur  les  sucres.  — 
Ils  consistent  principalement  dans  une  diminution  du  pouvoir  de 
fixation  du  sucre.  A  l'état  normal,  le  foie  retient  et  transforme  en 
glycogène  tout  le  sucre  ingéré,  à  moins  qu'il  n'atteigne  des  doses 
véritablement  excessives. 

A  l'état  pathologique,  des  doses  moyennes  ne  sont  plus  fixées 
par  la  glande.  Elles  passent  dans  la  circulation  générale  et  sont 
éliminées  par  le  rein.  Cette  glycosurie  par  insuffisance  hépatique 
fut  constatée  pour  la  première  fois  par  Cl.  Bernard  sur  des  chiens 
auxquels  on  avait  pratiqué  une  ligature  lente  de  la  veine  porte,  et 
le  physiologiste  français,  puis  Colrat,  Couturier,  Lépine,  qui  consta- 
tèrent aussi  la  glycosurie  après  ingestion  de  sucre  chez  les  cirrho- 
tiques,  attribuèrent  ce  phénomène  à  une  gêne  de  la  circulation  porte. 
C'est  plus  tard,  que  l'on  modifia  l'interprétation  de  ce  signe,  et  que 
l'on  admit  son  rapport  avec  la  déchéance  de  la  cellule  hépatique. 
Les  constatations  faites  par  l'un  de  nous,  seul  ou  en  collaboration 
avec  le  professeur  Gilbert,  ont  montré  que  ce  symptôme  peut  exister 
même  dans  les  cas  de  troubles  passagers  des  fonctions  ,  hépatiques 
(ictères  infectieux  bénins,  coUques  hépatiques). 

La  glycosurie  alimentaire,  dans  l'insuffisance  hépatique,  peut 
être  envisagée  de  deux  façons,  selon  qu'il  s'agit  de  glycosurie  ali- 
mentaire spontanée,  ou  de  glycosurie  alimentaire  provoquée. 

A.  La  GLYCOSURIE  ALIMENTAIRE  SPONTANÉE  existC  quaud  OU  COUS- 

tate  l'apparition  passagère  de  sucre  dans  les  urines,  de  deux  à 
cinq  heures  après  le  repas.  Chez  de  tels  malados,  à  l'état  de  repos, 
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par  exemple  le  matin,  il  n'existe  pas  traces  de  sucre  dans  les  urines, 
mais  pendant  les  périodes  digestives,  lorsque  le  foie  a  reçu  les  sucres 
ingérés  en  nature,  ou  formés  par  les  ferments  digestifs  aux  dépens  des 
hydrates  de  carbone,  il  devient  incapable  de  les  fixer  tous  et  la  gly- 
cosurie apparaît. 

B.  La  GLYCOSURIE  ALIMENTAIRE  PROVOQUÉE  SB  rccherche  par- 
Fépreiive  de  Colrat  plus  ou  moins  modifiée.  Elle  consiste  à  faire  ingé- 
rer aux  sujets,  le  matin  à  jeun,  100  à  150  grammes  de  glycose  pure, 
dissous  dans  300  à  500  grammes  d'eau.  On  examine  ensuite  les 
urines  d'heure  en  heure,  ou  au  moins  de  deux  heures  en  deux  heures. 
Chez  un  sujet  normal,  on  ne  constate  à  aucun  moment  que  le  sucre 
ait  passé  dans  l'urine.  Chez  les  sujets  à  foie  insuffisant,  la  réaction  de- 
Fehlingest  au  contraire  positive  pendant  un  certain  nombre  d'heures- 
à  la  suite  de  cette  ingestion. 

Quelle  est  la  mleur  de  cette  épreiice?  Elle  comporte  quelques  causes- 
d'erreur  mises  en  lumière  par  Achard  et  Castaigne. 

Une  première  cause  d'erreur  réside  dans  le  choix  du  sucre  ingéré  :: 

En  France,  on  donne  souvent  aux  malades  150  à  200  grammes  de- 
sirop  de  sucre,  c'est-à-dire  de  saccharose.  Or  le  saccharose  doit  être- 
interverti  dans  l'intestin,  pour  être  transformé  en  glycose  et  absorbé 
comme  tel;  sans  cela,  il  est  absorbé  à  l'état  de  saccharose. 

La  glycose  elle-même  ne  met  pas  à  l'abri  de  l'erreur.  Krause  et 
Ludwig  insistent  sur  ce  fait  que^la  glycose  impure  renferme  des- 
dextrines  qui  produisent  bien  plus  facilement  la  glycosurie  ahmen- 
taire  que  laTglycose  pure.  D'ailleurs,  la  glycose  pure  est  d'un  prix: 
très  élevé  qui  peut  être'^un  obstacle  à  son  emploi,  et  on  la  trouve- 
d'ailleurs  assez  difficilement. 

Ces  divers  reproches  faits  à  la  glycose  et  qui  permettent  de- 
concevoir  la  divergence  des  résultats  publiés,  ont  amené  certains 
auteurs  à  employer  la  lévulose  et  à  rechercher  ainsi  la  lémlosurie- 
alimentaire.  C'est  ce  qu'ont  fait  en  particulier  Lépine  en  France,  et 
à  l'étranger,  Strauss,  Salkowski  et  Ferranini  (ce  dernier  employait  un 
mélange  de  glycose  et  de  lévulose).  Ces  divers  auteurs  ont  cru  obtenir- 
avec  la  lévulose,  des  résultats  plus  précis  et  surtout  plus  sensibles 
qu'avec  la  glycose. 

A  côté  des  erreurs  dues  au  sucre  employé  et  à  la  traversée  diges- 
tive,il  en  est,  dans  l'épreuve  de  la  glycosurie,  qui  peuvent  tenir  à  l'état 
des  combustions  tissulaires.  On  s'est  demandé,  par  exemple,  si  l'or- 
ganisme ne  disposerait  pas  de  certains  moyens  lui  permettant  de 
compenser  la  perte  de  la  fonction  glycogénique  du  foie.  On  a  cru,  en 
^particulier,  que  les  muscles  pourraient,  dans^certains  cas,  se  substi- 
tuer au  foie,  pour  fixer  les  sucres  introduits  dans  la  circulation  et  les 
transformer  en  glycogène  (Kulz,  Sachs).  Dans  ces  cas,  une  insufii- 
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sance  hépatique  existante  pourrait  être  masquée  par  l'acLivité  tis- 
sulaire.  Inversement,  on  a  supposé  que,  dans  d'autres  cas  où  l'ac- 
tivité tissulaire  est  ralentie,  l'épreuve  de  la  glycosurie  pourrait 
paraître  positive,  bien  que  le  foie  fût  suffisant. 

Enfin,  pour  que  l'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  soit  correc- 
tement exécutée,  il  faut  encore  que  l'élimination  rénale  soit  nor- 
male, sans  quoi  le  passage  du  sucre  dans  l'urine  peut  être  retardé. 

Il  est  donc  bon,  si  l'on  veut  être  sûr  des  résultats  obtenus,  de 
s'assurer  de  la  perméabilité  intestinale  et  portale  ainsi  que  de  la  per- 
méabilité rénale  par  l'épreuve  du  bleu  de  méthylène  donné  soit  par 
ingestion,  soit  par  injection  sous-cutanée.  On  pourra  aussi  recliercher 
s'il  n'existe  pas  une  insuffisance  glycolytique  des  tissus,  en  faisant 
sous  la  peau  une  injection  de  glycose  selon  la  méthode  d'Achard  et 
VVeil.  On  voit,  de  cette  façon,  si  la  glycolyse  tissulaire  est  satisfaisante. 
Avec  ces  précautions,  on  peut  être  assuré  que  les  résultats  de  la 
glycosurie  expérimentale  auront  de  la  valeur. 

Pourtant^  à  l'heure  actuelle,  ces  résultats  sont  très  discutés. 

a)  Tout  d'abord,  on  a  rapporté  un  assez  grand  nombre  de  ca& 
où  existaient  des  lésions  cellulaires  hépatiques  et  où  cependant 
l'épreuve  fut  toujours  négative. 

Ces  insuccès  peuvent  en  partie  s'expliquer.  Dans  les  cirrhoses, 
en  particulier,  il  n'est  pas  très  étonnant  que  la  glycosurie  expérimen- 
tale manque  si  souvent.  Cela  tient,  d'une  part,  aux  vices  de  l'ab- 
sorption intestinale  sur  lesquels  nous  insistions  plus  haut.  D'autre 
part,  la  persistance  du  glycogène  dans  les  foies  cirrhotiques,  maintes 
fois  signalée  par  Brault,  permet  de  penser  que  les  fonctions  glyco- 
géniques  sont  relativement  conservées  dans  les  cirrhoses.  Pour 
ce  qui  est  des  autres  cas,  il  faut  bien  reconnaître  qu'il  en  est 
d'inexplicables,  et  que  —  de  temps  à  autre  —  l'épreuve  de  la  gly- 
cosurie expérimentale  ne  réussit  pas  dans  des  cas  où  le  parenchyme 
hépatique  est  fortement  lésé. 

b)  Inversement  on  a  constaté  la  glycosurie  expérimentale  dans 
un  assez  grand  nombre  de  cas  pathologiques  où  elle  ne  semblait  pas 
en  rapport  avec  une  insuffisance  hépatique  :  névroses,  goitre  exophtal- 
mique, neurasthénie,  hystérie,  névralgies.  Ces  cas  ne  prouvent  rien 
contre  la  valeur  de  l'épreuve,  car  il  est  difficile  d'affirmer,  en  pareille 
matière,  que  le  foie  est  absolument  sain. 

Que  conclure  de  tout  cela  ?  Il  ne  semble  pas  que,  malgré  tout,  on 
doive  rejeter  en  bloc  l'épreuve  de  la  glycosurie  expérimentale.  Il  faut 
seulement  savoir  qu'elle  est  peut-être  moins  sûre  que  l'hypoazoturie. 
Elle  n'a  pas  une  valeur  absolue,  mais,  malgré  toutes  ces  réserves,  elle 
peut,  dans  bien  des  cas,  fournir  de  précieux  renseignements.  D'ail- 
leurs, déjà  autrefois  Hanot,  puis  plus  récemment  Chauffard,  Achard, 
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Gastaigne,  Gilbert  et"  Carnot,  ont  insisté  sur  la  valeur  réelle  de 
cette  épreuve  qui  peut  fournir  sans  doute  des  résultats  discutables, 
si  l'on  fait  table  rase  de  tous  les  autres  symptômes,  mais  qui,  rap- 
prochée de  ceux-ci,  ne  peut  qu'aider  puissamment  au  diagnostic 

L'existence  de  la  glycosurie  intermittente,  provoquée  ou  spontanée, 
a  permis  à  Gilbert  de  concevoir  l'existence  de  glycosuries  persistantes 
relevant  des  mêmes  causes.  Il  a  réuni  ces  faits  sous  le  nom.  générique 
de  diabète  par  anhépatie,  voulant  marquer  par  ce  terme  que  cette 
glycosurie  relève  de  l'insuffisance  fonctionnelle  du  foie.  Il  s'agit  en 
général  de  glycosuries  p^u  élevées,  s'exagérant  nettement  dans  les 
heures  qui  suivent  les  repas.  Ces  formes  de  diabète  sont  d'ordi- 
naire accompagnées  d'autres  signes  d'insuffisance  hépatique.  Elles 
sont  facilement  modifiables  par  le  régime  et,  dans  certains  cas,  par 
l'opothérapie  hépatique. 

3"  Les  troubles  qui  surviennent  dans  Faction  du  foie  sur 
les  graisses  au  cours  de  l'insuffisance  hépatique  sont  peu  et  mal 
connus.  On  pourrait  considérer  comme  tels  les  amaigrissements  rapides 
que  l'on  constate  au  cours  de  certaines  affections  organiques  du  foie 
(cancer,  dégénérescences  graisseuse  ou  autres).  On  pourrait  encore 
rapprocher  de  ces  faits,  certains  cas  de  lipurie  signalés  au  cours  de  la 
dégénérescence  aiguë  du  foie.  Les  graisses  contenues  dans  le  sang 
porte  n'étant  plus  arrêtées  par  le  foie,  entreraient  alors  en  circulation 
et  seraient  éliminées  par  le  rein.  Mais  la  lipurie  existe  aussi  dans 
d'autres  cas  pathologiques,  et  il  est  impossible,  à  l'heure  actuelle, 
d'être  fixé  sur  sa  valeur.  '  Elle  est  d'ailleurs  rare  dans  l'insuffisance 
hépatique. 

3°  Troubles  de  la  fonction  protectrice  du  foie. 

Nous  avons  indiqué  que  la  fonction  protectrice  du  foie  s'exerce 
non  seulement  vis-à-vis  des  parasites  et  microbes,  mais  encore  ^'is-à- 
vis  des  corps  minéraux  qu'il  fixe,  contre  les  poisons  exogènes  qu'il 
neutralise  et  retient,  et  enfin  à  l'égard  de  poisons  endogènes,  tels 
que  ceux  qui  proviennent  d'un  mauvais  fonctionnement. 

On  a  pu  tirer  de  l'étude  de  ces  actions  diverses  des  indications  sur 
la  valeur  fonctionnelle  de  l'organe.  A  la  fixation  des  substances  miné- 
rales se  rattache  l'épreuve  de  l'élimination  du  bleu  de  méthylène; 
à  la  neutralisation  des  poisons  exogènes,  celle  de  l'hydrogène  sul- 
furé ;  à  la  neutralisation  des  poisons  endogènes,  les  signes  tirés  de 
l'hypertoxicité  urinaire  et  de  l'indicanurie.  Jusqu'à  ces  dernières 
années,  on  ajoutait  à  ces  signes  l'urobilinurie.  Nous  indiquerons 
pourquoi,  à  l'heure  actuelle,  la  présence  de  l'urobiline  dans  les  urines 
ne  peut  être  attribuée  à  l'insuffisance  hépatique. 
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lo  L'ÉLIMINATION  DU  BLEU  DE  MÉTHYLÈNE  a  été  étudiée  par 
-'Chauffard  et  ses  élèves.  Chez  un  sujet  sain,  l'apparition  du  bleu 
dans  l'urine  commence  au  bout  d'une  demi-heure  environ,  pour 
atteindre  son  maximum  au  bout  de  trois  à  quatre  heures,  s'y 
maintenir  quelques  heures,  puis  disparaître  progressivement  en  cin- 
quante heures  en  moyenne.  Si  l'élimination,  au  lieu  d'être  continue 
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Fig.  48.  —  Courbe  bi-horaire  des  éliminations  urinaires  chez  un  sujet  sain 
(d'après  Chaulfai'd  et  Castaignc). 


cyclique,  est  polycyclique  ou  intermittente,  c'est  un  signe  d'insuf- 
fisance hépatique.  D'ailleurs  cette  élimination  intermittente  du  bleu 
ne  fait  que  reproduire  ce  qui  se  passe  dans  la  courbe  urinaire  glo- 
bale, comme  l'indiquent  les  deux  fignires  ci-jointes  empruntées  à  un 
travail  de  Chauffard  et  Gastaigne. 

2°  L'iNDicANURiE,  que  l'on  devrait  appeler  l'indoxylurie,  ainsi  que 
l'a  indiqué  Maillard,  a  été  considérée  comme  un  signe  d'insuffisance 
hépatique. 

a)  Gilbert  et  Weil  lui  ont  attribué  une  grosse  importance  dans 
le  diagnostic  des  insuffisances  hépatiques.  —  Ce  serait  un  signe 
constant  et  qui  précéderait  même  souvent  les  autres.  Pourtant,  Gouget 
a  fait  justement  remarquer  qu'on  imagine  difficilement  comment 
l'insuffisance  hépatique  serait  décelée  par  l'hyperindoxylurie,  si  l'on 
admet  que  le  foie  est  un  organe  de  sùlfo-conjugaison  ;  il  devrait 
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plutôt  y  avoir  hypoindoxylurio.  D'ailleurs,  beaucoup  d'auteurs,  tels 
que  Ingelrans  et  Dell  on,  Labbc  et  Vitry,  Enriquez  et  Binet  ont 
nié  l'existence  de  l'indoxylurie  dans  l'insuffisance  hépatique,  ou  ne 
l'ont  rencontrée  qu'exceptionnellement. 

h)  L'indoxylurie  serait  pour  beaucoup  d'autres  auteurs  en  rap- 
port avec  les  fermentations  intestinales  et  la  putréfaction  des  albu- 
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Fig.  49.  —  Courbe  bi-horaire  des  éliminalions  urinaires  clans  un  cas  d'ictère 
infectieux  bénin  (d'après  Chauffard  et  Castaignc). 

mines  sous  l'influence  des  germes  microbiens  intestinaux.  — Cette 
idée  a  été  la  première  qu'on  ait  eue  au  sujet  de  l'origine  de  l'indoxyle. 
Les  expériences  de  Jafîé  établirent  alors  qu'une  indicanurie  rapide 
et  considérable  apparaît,  quand  un  obstacle  s'oppose  à  l'évacuation 
de  la  portion  terminale  de  l'intestin  grêle,  et  sur  ces  faits  Leube,  von 
Jacksch,  Sénator  et  surtout  Nothnagel,  établirent  que  cliniquement 
l'indicanurie  tient  à  l'existence  d'obstacles  sur  l'intestin  grêle,  mais 
qu'elle  n'est  pas  produite  par  les  obstacles  du  gros  intestin  et,  en 
particulier,  par  la  constipation.  Enriquez  et  Binet  ont  été  plus  loin, 
et  l'ont  considérée  comme  constante,  même  dans  ce  dernier  cas  ;  dans 
le  même  ordre  d'idées,  Caries  a  cru  la  trouver  dans  tous  les  cas  d'hypo- 
chlorhydrie  gastrique. 
En  somme,  tous  ccs  faits  variés  reposent  sur  la  même  idée  patho- 
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génique  :  Tindicanurie  résulterait  des  fermentations  intestinales  et 
serait  exagérée  par  tout  ce  qui  les  favorise.  La  contre-épreuve  aurait 
d'ailleurs  été  positive  :  Porcher  et  Hervieux,  d'une  part;  Dehori, 
d'autre  part,  auraient  fait  disparaître  l'indicanurie  en  soumettant 
les  malades  au  régime  lacté,  régime  de  fermentation  m.inima. 

c)  L'indoxyle  urinaire  dériverait  de  la  transformation  intra- 
organique  des  albumines.  —  La  théorie  intestinale  n'a  d'ailleurs  pas 
réuni  tous  les  suffrages.  Elle  a  été  vivement  contestée  et  nombre 
d'auteurs  ont  établi  que  l'indoxyle  persiste  même  pendant  le  jeûne. 
On  en  arrive  ainsi  à  la  thèse  défendue  par  Maillard,  d'une  part,  et 
Labbé  et  Vitry,  d'autre  part.  Il  ne  s'agit  pas  là  de  putréfaction,  mais 
de  modifications  chimiques  se  produisant  sous  l'influence  d'une  di- 
gestion même  aseptique,  et  tendant  à  amener  à  la  forme  indoxyle, 
les  molécules  possédant  le  noyau  de  l'indol.  On  peut  rapprocher  de 
ces  faits  les  recherches  modernes  montrant  l'existence  d'indican 
dans  tous  les  processus  d'autolyse  cellulaire,  qu'il  s'agisse  de  sup- 
purations simples  ou  tuberculeuses,  ou  de  troubles  graves  comme 
dans  les  intoxications  par  les  acides  organiques. 

En  résumé,  l'indoxylurie  résulterait  du  métabolisme  normal  ou 
pathologique  des  albumines,  soit  dans  l'intimité  des  tissus,  soit 
dans  le  tube  digestif. 

On  voit  que  la  signification  de  l'indoxylnrie  est  très  discutée, 
qu'il  est  impossible  de  la  considérer  purement  et  simplement  comme 
un  signe  d'insuffisance  hépatique,  car  elle  est  produite  soit  par  la  pu- 
tréfaction des  albumines  dans  le  tube  digestif,  soit  par  la  transforma- 
tion digestive  ou  intra-organique  des  substances  protéiques.  Mais  on 
comprend  qu'elle  puisse  exister  dans  certains  cas  d'insuffisance  hépa- 
tique, comme  ceux  qu'ont  signalés  Gilbert  et  Weil.  Si,  en  effet,  l'in- 
suffisance hépatique  porte  sur  toutes  les  fonctions  du  foie,  la  di- 
minution de  l'apport  biliaire  dans  l'intestin  permet  l'augmenta- 
tion des  putréfactions  intestinales.  D'autre  part,  ainsi  que  l'ont 
montré  Labbé  et  Vitry,  la  bile  normale  contient  des  sulfo-éthers  qui, 
lorsqu'elle  est  mise  en  circulation  dans  le  sang  au  cours  de  l'ictère, 
peuvent  être  l'origine  de  l'indoxylurie.  En  somme,  à  ce  point  de 
vue  l'indoxylurie  rentre  bien  dans  les  signes  de  l'insuffisance  hépa- 
tique, mais  plutôt  dans  les  signes  secondaires  (1). 

3«  L'uROBiLiNURiE  a  enfin  été  considérée  pendant  fort  longtemps 
comme  un  signe  d'insuffisance  hépatique  et  même  comme  un  des 

(1)  L'épreuve  de  l'indicanurie  expérimentale  a  été  préconisée  par  Gilbert  et 
Wuil  •  elle  consiste  à  faire  ingérer  à  un  sujet  préalablement  mis  au  régime  lacté 
1  milligramme  d  indol.  Si  le  foie  est  sain  il  n'y  a  pas  d'indicanurie  qui  existe,  au 
eontrarrc  s'il  y  a  insuffisance  hépatique.  Dehon,  qui  a  repris  récemment  cette 
élude,  pense  que  cette  épreuve  a  beaucoup  plus  de  valeur  que  l'indicanurie 
spontanée. 
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meilleurs.  Pour  Hayem,  l'urobiline  est  le  pigment  du  foie  malade, 
L'urobiline  est  facile  à  déceler,  soit  par  le  spectroscope,  soit  par  des 
réactions  chimiques  Nous  exposerons  en  détail  les  méthodes  usi- 
tées pour  sa  recherche  et  celle  de  son  chromogéne,  lorsque  nous 
étudierons  le  syn- 
drome Ictère. 

L'urobiline  a 
reçu  les  interpré- 
tations les  plus 
vai'iées  (1)  ;  on  a 
pensé  qu'elle  était 
d'origine  hémati- 
gue,  parce  qu'elle 
peut  dériver  de 
l'hémoglobine,  soit 
dans  les  tissus  au 
cours  des  épanche- 
ments  sanguins, 
soit  in  citro. 

D'autres  auteurs 
ont  pensé  qu'elle  a 
une  origine  biliaire 
parce  qu'elle  appa- 
raît dans  les  urines 
lors  de  la  décrois- 
sance des  ictères. 
C'est  pour  la  même 
raison  que  Engel 
et  Kiener  ont  soutenu  la  théorie  histogénique,  d'après  laquelle  les 
pigments  biliaires  sont  transformés  en  urobiline  au  niveau  des  tissus 
qu'ils  imprègnent  au  cours  de  l'ictère. 

Un  grand  nombre  d'auteurs  lui  ont  enfin  attribué  une  origine 
intestinale,  parce  que  toujours  il  existe  dans  l'intestin  de  l'uro- 
biline dérivée  de  la  bilirubine  par  hydratation,  sous  l'influence 
de  la  muqueuse  intestinale.  Dans  les  matières  fécales  on  trouve  en 
effet  un  pigment,  la  stercobiline,  que  Masius  et  Van  Lair  ont  montré 
être  identique  à  la  bilirubine.  D'après  Achard,  le  foie  sain  arrête 
cette  urobiline  d'origine  intestinale,  mais  le  foie  malade  la  laisse  passer. 

Enfin,  comme  nous  l'avons  indiqué  au  début,  pour  Hayem  et 

(1)  Récemment  M.  Jean  Troisicr  est  arrivé  ù.d(5celt'rl'urobilinc  dans  le  sang  d'une 
•série  d  ict(;ri(iues,  grâce  ii  un  procédé  de  recherclies  indiqué  par  SI.  A.  Grigant 
■Sofie/e  de  Biologie,  1909).  Si  ces  faits  sont  confirmés,  ils  sont  appelés  à  modi- 
ler  1  interprétulion  de  l'urobilinurie,  tout  au  moins  quand  elle  coexiste  avec  l'uro- 
bilinr'mic. 

Dkbove,  AcHAni)  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  IIL  10 


Fig.  50.  —  Évolution  de  la  température  chez  un  animal 
dont  on  a  enlevé  le  foie  (Roger)  (Rapidité  de  l'hypo- 
thermie.) 
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Tissier  l'urobiline  serait  le  pigment  du  foie  malade,  et  récemment 
Monaoùr  a  signalé  des  faits  qui  viennent  à  l'appui  de  cette  théorie. 

ha  sio'nification  de  l'urobiline  a  été  interprétée  d'une  façon  diffé- 
rente plr  Gilbert  et  Hersclier.  D'après  ces  auteurs,  Vurobiline  a  une 
origine  rénale  et  non  hépatique.  Quand,  par  suite  de  vices  de  fonc- 
tionnement du  foie,  et  surtout  de  lésions  légères  des  petits  canaux 
biliaires,  il  passe  dans  le  sang  une  proportion  exagérée  de  bihrubme. 

celle-ci  est  transformée  au 
passage  du  rein  en  urobi- 
line  et,  comme  l'épithé- 
lium  rénal  se  trouve  en 
présence  d'une  certaine 
quantité  de  bilirubine  à 
transformer,  il  n«  peut^ 
comme  à  l'état  normal,, 
pousser  plus  loin  la  réduc- 
tion, et  faire  passer  Turo- 
bilin«  à  l'état  d€  chromo- 
gène, ainsi  qu'il  le  fait, 
pour  le  sang  normal.  On 
comprend  dès  lors  pour- 
quoi, dans  beaucoup  da 
cas  de  lésions  hépatiques, 
il  peut  exister  de  l'uro- 
bilinurie,  mais  on  conçoit 
aussi  que  celle-ci  n'ait  pas. 
de  valeur  pour  le  diagnos- 
tic de  l'insuffisance  hépa- 
tique. Cette  théorie  est  en 
outre   séduisante,  parce- 
qu'on  voit  que  l'épithé- 
iium  rén-al  se  comporte- 
comme  l'épithélium  intestinal  en  présence  de  la  bilirubme,  et  Yon 
comprend  Ve  la  stercobiline  fécale  et  l'urobilme  urmaire  pmssent 
coexister  sans  que  celle-ci  dérive  de  celle-la._  ,,^^1^x0- 
En  somme,  l'interprétation  de  l'urobilmurie  est  .^^^  ^^^nl  sa 
il  n'est  pas  douteux  que  le  foie  et  l'intestm  mter^nennent  dan  sa 
production;  il  existe  aussi  un  facteur  rénal  du  plus  haut  intérêt,  et 
alors  m  me  qu'on  trouverait  de  l'urobiline  dans  le  sang,  comme  cer- 
îa^ns^rlvaux  récents  semblent  l'indiquer,  il  n'en  faudrait  pas  moins 
tenir  grald  compte  de  la  formation  de  l'urobiline  au  niveau  des  reins, 
aux  dépens  de  la  bilirubine. 


F.  DoRi>tHui3  Sa. 

pig.  51.  _  Influence  du  foie  sur  la  réaction 
fébrile  (Roger). 

A,  injection  de  20  centimètres  cubes  de  toxine 
parla  veine  porte;  B,  injection  de  20  centimètres 
cubes  de  toxine  par  une  veine  périphérique. 
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4«  Troubles  de  la  fonction  thermique  du  foie. 

En  raison  du  rôle  exercé  par  le  foie  dans  la  régulation  thermique, 
il  est  facile  de  prévoir  que  l'insuffisance  hépatique  doit  produire)  dè 
l'hypothermie.  Or,  dans  les  grandes  destructions  du  foie,  dans  les 
dégénérescences  aiguës,  à  la  suite  d'une  intoxication  phosphorée  on 
note  souvent  un  abaissement  de  la  température.  C'est  là  ce  qui 
lîxplique  sans  doute  qu'il  y  ait  des  ictères  graves  accompagnés  de 
température  oscillant  entre  35o,5  et  36^,5,  comme  en  avait  déjà 
observé  Hanot.  On  a,  dans  ces  cas,  supposé  que  l'hypothermie  est 
produite  par  les  toxines  colibacillaires,  mais  il  semble  bien  qu'on 
doive  plutôt  incriminer  l'insuffisance  hépatique.  Dans  des  cas  de 
cancer  massif  du  foie  ayant  envahi  la  presque  totalité  du  parenchyme, 
on  a  pareillement  signalé  des  hypothermies  persistantes  qui  ont  la 
même  pathogénie.  • 

5°  Troubles  de  la  fonction  pigmentaire. 

Sous  ce  nom,  on  pourrait  étudier  les  troubles  de  la  fonction 
biliaire,  puisque  la  bilirubine  est  le  principal  pigment  sécrété  par  le 
foie.  Mais,  quand  nous  avons  étudié  la  fonction  pigmentaire  du  foie, 
nous  ne  nous  sommes  occupés  que  de  la  formation  du  pigment 
ferrugineux,  laissant  de  côté  la  fonction  biliaire,  qui  avait  été  com- 
plètement étudiée  auparavant.  De  même,  ici,  nous  ne  signalerons 
que  les  troubles  de  la  fonction  ferrugineuse.  Celle-ci  peut  être 
théoriquement. viciée  par  excès  ou  par  défaut.  On  connaît  encore  mal 
les  cas  d'insuffisance  hépatique  à  ce  point  de, vue;  cependant,  au 
cours  de  certaines  afi'ections  du  foie  on  observe,  dans  certains  cas 
des  états  d'anémie  intense  qui  tiennent  sans  doute  à  l'arrêt  de  la 
fonction  pigmentaire .  ferrugineuse  par  laquelle  le  fer  est  fourni  aux 
globules  rouges.  Et  cette  constatation  est  cpnfirmée,  d'autre  part 

quand  on  constate,  que  le.traitement  ferrugineux  stimule  les  fonctions 
de  la  cellule  hépatique. 

Troubles  de  la  fonction  sanguine. 

10  Les.  HÉMOHKAGiES  ont  été  déjà,  au  temps  d'Hippocrate  et  de 
Gahen,  considérées  comme  un  fait  commun  au  cours  des  maladies 
du  foie.  Monneret.  Gubler,  Murchison,  et  récemment  de  très  nom- 
breux auteurs,  ont  '  iiisistë  de  nouveau  sur  leur  fréquence."  " 

On  les  rencontre,  tout  d'abord,  au  cours  des  maladies  qui  frappent 
primitivement  là  cellule  hépatique,  dans  toutes  les  formes  d'ictère 
grave  primitif  ou  secondaire;  on  les  observe  encore  au  cours  de 
toutes  les  infections- ou  intoxications  généràlès  qui  peuvent  retentir 
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sur  le  foie  :  la  fièvre  jaune,  la  variole,  la  rougeole,  la  scarlatine,  la 
diphtérie.  Dans  tous  les  cas  où  ces  maladies  prennent  la  forme  dite 
hémorragique,  on  constate  souvent  des  lésions  avancées  du  paren- 
chyme hépatique. 

Ces  hémorragies  sont  profuses,  et  peuvent  se  faire  par  le  nez  (sur- 
tout la  narine  droite,  d'après  Galien),  par  les  muqueuses  gingivales, 
pharyngées,  gastriques  ou  intestinales.  Elles  peuvent  être  constatées 
au  niveau  du  rein,  du  poumon,  de  la  rétine,  de  la  peau,  ou  même 
des  séreuses,  plèvre  ou  péritoine.  Elles  peuvent  être  insignifiantes 
ou,  au  contraire,  tellement  profuses  et  persistantes  qu'elles  entraînent 

une  mort  rapide. 

Ces  hémorragies  dues  à  l'insuffisance  hépatique  ne  doivent  pas 
être  confondues  avec  les  hémorragies  si  fréquentes  au  cours  des  cir- 
rhoses du  foie,  et  qui  reconnaissent  une  origine  mécanique  :  la  gêne 
de  la  circulation  portale  causée  par  la  cirrhose  déterminant  des  varices 
œsophagiennes,  gastriques,  intestinales  ou  anales  par  lesquelles 
peuvent  se  faire  des  hémorragies. 

Dans  les  cas  qui  nous  occupent,  on  ne  saurait  incriminer  ni  une 
action  mécanique,  ni  une  action  toxique  biliaire,  car  l'ictère  peut 
manquer.  Il  faut  accuser  surtout  les  altérations  sanguines,  sur  la 
pathogénie  desquelles  il  est  inutile  d'insister  après  ce  que  nous  avons 
dit  du  rôle  important  du  foie  sur  la  vitalité  des  globules  rouges  et 
sur  la  formation  du  fibrinogène.  On  s'explique  ainsi  que  le  sang 
ait  été  trouvé  si  souvent,  au  cours  des  hémorragies  hépatiques, 
modifié  dans  son  aspect,  et  retardé  dans  sa  coagulation  (Andral, 
Gavarret,  Becquerel,  Rodier,  Hérard,  Hayem  et  Bensaude).  Mais 
une  question  se  pose  :  les  modifications  du  sang  expliquent-elles 
d'une  façon  complète  les  hémorragies?  Ceci  ne  saurait  être  affirmé. 
On  peut  bien  rappeler  que,  dans  certaines  maladies  infectieuses  où  le 
sang  est  tellement  modifié  qu'il  devient  noirâtre  et  poisseux,  il  existe 
souvent  des  hémorragies  profuses.  Mais  qui  pourrait  dire  que  dans 
ces  cas  le  foie  n'est  pas  lésé  et  que  les  vaisseaux  ne  sont  pas  touchés. 
En  réalité,  il  parait  difficile  d'admettre  que,  dans  l'insuffisance  hépa- 
tique, n'existent  pas  aussi  des  lésions  vasculaires  aiguës  qui  pro- 
voquent les  hémorragies,  les  modifications  du  sang  expliquant  ensuite 
la  persistance  et  la  répétition  de  ces  hémorragies. 

On  aurait  d'autant  plus  de  propension  à  admettre  ces  idées,  que 
nous  connaissons  des  lésions  vasculaires  chroniques  en  rapport  avec 
les  affections  du  foie  :  ce  sont  les  taches  rubis  sur  lesquelles  nous 
nous  expliquerons  plus  loin. 

Rappelons  cependant,  avant  de  terminer  ce  chapitre,  que  les 
hémorragies  d'origine  hépatique  non  seulement  ont  une  grande 
importance  par  leur  gravité,  mais  qu'en  outre  elles  peuvent,  dans 
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un  certain  nombre  de  cas  (cirrhose  au  début),  mettre  sur  la  voie  d'une 
insuffisance  hépatique  encore  légère  et  que,  dans  d'autres  cas,  elles 
peuvent,  au  cours  de  maladies  générales,  révéler  la  gravité  extrême 
de  la  maladie  et  guider,  dans  une  certaine  mesure,  le  pronostic. 

2°  Les  LÉSIONS  vAScuLAiREs  au  cours  des  affections  du  paren- 
chyme hépatique,  ont  été  signalées  d'abord  par  Bouchard,  puis 
étudiées  par  Claude,  Gilbert  et  Herscher.  Elles  atteignent  seulement 
les  capillaires  et  l'extrémité  des  artérioles.  On  les  observe  surtout 
au  niveau  de  la  peau,  sur  le  tronc,  les  membres  ou  la  figure  ;  mais  il 
n'est  pas  prouvé  que  les  muqueuses  ne  soient  pas  le  siège  de  pro- 
ductions analogues,  qui  peuvent  ainsi  être  l'origine  de  certaines 
hémorragies.  En  tout  cas,  ces  altérations  vasculaires  sont  de  deux 
sortes. 

Les  unes  forment  des  taches  saillantes  de  la  grosseur  d'un  grain 
de  mil  habituellement,  quelquefois  plus  grosses  ou  plus  petites. 
Leur  couleur  est  carmin  rouge  et  ne  disparaît  pas  complètement 
par  compression  :  ce  sont  les  taches  rubis  formées  histologiquement 
par  des  capillaires  dilatés. 

Les  autres  sont  des  nsevi  artériels;  ils  siègent  surtout  sur  la  face  et 
sont  de  dimensions  plus  larges.  Ils  sont  formés  :  au  centre  d'une 
élevure  violacée  saillante  et  animée  de  battements  visibles  à  l'œil 
nu  ou  à  la  loupe  ;  autour  de  cette  élevure  et  formant  comme  un 
réseau  stellaire,  on  voit  de  fines  ramifications  artérielles  qui  battent 
aussi. 

Les  taches  rubis  existent  souvent  dans  les  affections  hépatiques, 
mais  peuvent  être  produites  du  seul  fait  de  la  sénilité.  Les  nsevi 
artériels  paraissent,  au  contraire,  très  spéciaux  à  l'insuffisance 
hépatique. 

3"  Les  ŒDÈMES  dus  à  l'insuffisance  hépatique  sont  très  mal  connus. 
Ils  ont  été  signalés  d'abord  par  Hanot  comme  un  signe  de  début  des 
cirrhoses,  et  ont  été  observés  par  lui  avec  diverses  localisations,  quel- 
quefois uniquement  répartis  sur  le  côté  droit  du  corps.  Gilbert  et 
Presles  ont  décrit  ces  œdèmes  du  début  des  cirrhoses,  mais  leur 
ont  attribué  une  origine  plutôt  mécanique  que  toxique,  les  rappor- 
tant à  des  compressions  vasculaires.  On  ne  peut  donc,  à  l'heure 
actuelle,  rattacher  à  coup  sûr  l'œdème  à  l'insuffisance  hépatique. 

B.  —  ÉTUDE  D  ENSEMBLE  DE  L'INSUFFISANCE  HÉPATIttUE. 

L'insuffisance  hépatique,  que  Gilbert  et  Carnot  désignent  sous  les 
noms  (Vanhépalie  ou  d'hypohé pâlie,  Quincke  sous  celui  d'hépalargie 
(apYî'.x,  inactivité),  et  Boix  par  le  terme  plus  générique  de  dyshépatie, 
constitue,  à  l'heure  actuelle,  un  groupe  morbide  encore  mal  déli- 
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mité  pour  deux  raisons.  D'abord,  le  terme  d'insuffisance  hépa- 
tique, qui  signifie  fonctionnement  imparfait  de  la  glande,  semble 
impliquer  l'idée  d'une  diminution  globale  et  parallèle  des  diverses 
fonctions  du  foie.  Or,  ceci  ne  répond  pas  à  la  réalité,  les  diverses 
manifestations  de  l'activité  de  la  cellule  hépatique  pouvant  ne  pas 
•décroître  parallèlement,  et  même  l'une  pouvant  être  exaltée,  tandis 
que  les  autres  sont  diminuées. 

En  second  lieu,  le  terme  d'insuffisance  hépatique  semble  indiquer 
que  l'on  possède  des  moyens  sûi's  d'apprécier  ce  fonctionnement 
insuffisant,  ce  qui  n'est  peut-être  pas  exact,  car  aucun  des  signes 
que  nous  venons  d'indiquer  n'est  à  l'abri  de  toute  critique. 

Pratiquement,  on  s'entend  pourtant  assez  bien  sur  ce  qu'est 
l'insuffisance  hépatique,  et  l'on  étudie  sous  ce  nom  l'ensemble  des 
accidents  que  peuvent  produire,  soit  des  troubles  dynamiques  pas- 
sagers, soit  des  lésions  chroniques  ou  aiguës  de  la  cellule  hépa- 
tique. 

Étiologie. 

Les  causes  des  insuffisances  hépatiques  sont  multiples  et  peuvent 
être  groupées  en  trois  classes  différentes,  suivant  qu'elles  déter- 
minent des  insuffisances  passagères  et  curables,  des  insuffisances 
chroniques  et  définitives,  des  insuffisances  graves  aiguës. 

1°  L'insuffisance  hépatique  passagère  et  curable  s'observe 
dans  un  grand  nombre  de  circonstances,  et  parait  liée  plus  à  des 
troubles  fonctionnels  qu'à  des  modifications  organiques  de  la  cellule 
hépatique. 

Quelques  observations  de  Strauss  et  de  Laval  tendraient  à  faire 
admettre  qu'une  simple  contusion  du  foie  la  peut  déterminer.  En  tout 
cas,  Gilbert  et  Castaigne  ont  montré  qu'on  l'observe  souvent  à  la 
■suite  du  traumatisme  interne  qu'est  la  colique  hépatique,  celle-ci 
produisant  une  sidération  des  cellules  du  foie,  analogue  à  celle  qm 
frappe  le  rein  au  cours  de  l'anurie  calculeuse.  Le  même  fait  a  été 
signalé  par  Surmont  pour  la  cohque  de  plomb.  On  observe  également 
un  syndrome  d'anhépatie  passagère  au  cours  de  toutes  les  infec- 
tions, légères  des  voies  biliaires,  qu'il  s'agisse  d'infections  proto- 
pathiques  comme  l'ictère  catarrhal  et  les  autres  ictères  infectieux 
bénins,  ou  qu'il  s'agisse  d'angiocholites  secondaires,  comme  en  peut 
produire  la  pneumonie. 

Toutes  les  maladies  infectieuses  générales  —  fièvre  éruptive, 
■érysipèle,  diphtérie,  par  exemple  —  peuvent  aussi  la  produire  lors- 
qu'elles restent  d'une  gravité  modérée. 

On  en  peut  dire  autant  des  maladies  aiguës  légères  du  tube  digestif: 
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l'embarras  gastrique,  les  gastro-entérites  de  renfance,  l'appendicite 
banale.  La  même  action  peut  aussi  être  exercée  par  des  intoxications 
alimentai-'cs  légères. 

Enfin,  la  stase  veineuse  et  la  compression  qui  accompagnent  la 
congestion  asystolique  du  foie,  peuvent  également  diminuer  tem- 
poraii-ement  l'activité  des  cellules. 

En  somme,  toutes  sortes  de  causes  :  choc  nerveux,  microbes  ou 
toxines  microbiennes,  poisons  de  toute  nature,  peuvent,  quand  ils 
agissent  brusquement,  mais  à  petite  dose,  sur  la  cellule  hépatique, 
la  parésier  en  quelque  sorte  et  permettre,  pour  un  temps  plus  ou 
moins  long,  l'appai'ition  des  signes  de  l'insuffisance  hépatique. 

2°  L'insuffisance  chronique  et  définitive  relève  de  causes  plus 
sérieuses,  et  se  trouve  généralement  en  rapport  avec  des  lésions  dégé- 
nératives  chroniques  de  la  cellule  hépatique. 

A.  INTOXICATIONS  EXOGÈNES.  —  Toutcs  les  iutoxicatious  mo- 
dérées, si  elles  se  poursuivent  longtemps,  la  peuvent  produire,  et  par 
intoxications  modérées  il  faut  entendre,  soit  l'absorption  habituelle 
de  poisons  faibles,  tels  que  l'alcool  ou  le  plomb,  le  cuivi^e  ou  l'argent, 
soit  l'ingestion  un  peu  prolongée  de  poisons  forts  pris  à  dose  infime, 
par  exemple  du  phosphore  ou  de  l'arsenic  ;  mais  ces  deux  derniers 
poisons  déterminent  plus  souvent  des  insuffisances  graves  aiguës. 
Parmi  les  intoxications  susceptibles  de  produire  l'insuffisance  chro- 
nique, il  faut  encore  placer  la  pellagre,  intoxication  due  à  l'ingestion 
de  maïs  avarié  et  au  cours  de  laquelle  Gaucher  et  Sergent  ont  signalé 
la  dégénérescence  graisseuse  du  foie.  Il  est  bon  de  remarquer, 
d'ailleurs,  que  beaucoup  de  ces  poisons,  en  particulier  l'alcool  et  le 
plomb,  déterminent  plus  volontiers  des  scléroses  hépatiques  que 
des  dégénérescences  cellulaires,  l'insuffisance  dépend  de  celles-ci  et 
non  de  celles-là.  Mais,  très  souvent  à  la  sclérose,  lésion  principale,  se 
surajoute  la  dégénérescence  cellulaire,  lésion  accessoire,  et  d'ailleurs, 
dans  des  cas  rares  en  clinique  humaine,  mais  fréquents  en  médecine 
expérimentale,  certains  de  ces  poisons,  tel  l'alcool,  lèsent  plus 
gravement  les  cellules  que  le  tissu  interstitiel. 

B.  INFECTIONS  CHRONiauES.  —  Ellcs  déterminent  souvent  aussi  l'in- 
sufftsance,  par  lésions  du  parenchyme  hépatique  ou  des  voies  biliaires. 

a)  La  luberciilose  sous  toutes  ses  formes,  par  le  fait  qu'elle  produit 
<lans  le  foie  des  lésions  dégénératives  graisseuses  ou  amyloïdes,  est 
un  facteur  important.  Il  n'est  pas  nécessaire  d'ailleurs  qu'elle  soit 
localisée  au  foie.  Toutes  les  tuberculoses  viscérales,  surtout  celles 
qui  suppurent,  se  compliquent  de  lésions  hépatiques  qui  dépendent 
directement  ou  indirectement  de  l'action  du  bacille  de  Koch,  et  en 
tout  cas  aboutissent  à  l'insuffisance. 

b)  La  syphilis  procède  de  même,  soit  qu'il  s'agisse  d'une  infectiou 
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acquise,  par  laquelle  sont  créées  des  dégénérescences  localisées  gom- 
meuses'ou  des  lésions  plus  étendues,  soit  surtout  qu'il  s'agisse  de 
syphilis  héréditaire  qui,  pénétrant  dans  l'organisme  parle  foie,  le  frappe 
massivement  et  détermine  ainsi  des  insuffisances  considérables. 

c)  Le  cancer,  surtout  le  cancer  massif  du  foie,  est  très  souvent 
accompagné  de  graves  signes  d'insuffisance.  Rappelons  cependant 
que,  d'après  Bard,  le  cancer,  loin  d'annihiler  les  cellules,  leur  com- 
muniquerait une  vitalité  exaltée. 

^  C  Les  AUTOINTOXICATIONS  pouveut  aussi  produire  l'insuffisance 
hépatique. 

a)  Chez  les  dyspeptiques  atoniques,  elle  est  de  règle,  ainsi  que  l'ont 
signalé  depuis  longtemps  Bouchard,  puis  Hayem  et  plus  récemment 
Hanot  et  Boix,  Robin  et  Degueret,  Mathieu  et  Roux. 

De  même  chez  les  obèses,  surtout  les  obèses  pléthoriques,  gros  man 
geurs  et  sédentaires,  l'insuffisance  hépatique  est  habituelle. 

b)  Dans  la  goutte,  l'existence  de  symptômes  hépatiques  est  connue 
depuis  la  plus  haute  antiquité.  On  sait  qu'avant  les  accès,  le  foie  est 
souvent  gros  et  douloureux.  L'existence  de  cette  insuffisance  hépa- 
tique a  même  alimenté  les  discussions  pathogéniques  si  nombreuses 
qu'a  soulevées  cette  affection,  certains  y  voyant  une  cause  et  d'autres 
un  effet  delà  goutte. 

c)  Dans  le  diabète,  la  question  est  plus  complexe  et  les  rapports  de 
cette  maladie  avec  les  troubles  des  fonctions  du  foie  ont  été  affirmés 
par  les  uns,  et  niés  par  les  autres  :  nous  envisagerons  cette  question 
-en  étudiant  les  rapports  du  diabète  et  des  cirrhoses. 

3°  Les  insuffisances  graves  aiguës  sont  produites  soit  par  des 
intoxications,  soit  par  des  infections. 

A.  INTOXICATIONS  :  il  faut  citer  en  première  ligne  le  phosphore. 
Après  une  phase  plus  ou  moins  longue,  au  cours  de  laquelle  prédo- 
minent les  troubles  intestinaux,  phase  suivie  parfois  d'une 
courte  rémission  trompeuse,  surviennent  brusquement,  vers  le  qua- 
trième jour,  des  accidents  graves  qui  emportent  le  malade  en  deux 
à  trois  jours  au  plus,  et  l'on  constate,  à  l'autopsie,  une  dégénérescence 
graisseuse  aiguë  des  cellules.  C'est  le  type  de  l'insuffisance  aiguë. 
L'absorption  de  fortes  doses  d'arsenic  ou  d'antimoine,  l'inhalation 
accidentelle  de  grandes  quantités  d'hydrogène  sulfuré  peuvent  pro- 
duire le  même  résultat.  De  même  aussi  une  foule  d'autres  poisons, tels 
que  la  cantharide,  l'iodoforme,  le  naphtol,  pour  n'en  citer  que 
quelques-uns. 

Certaines  intoxications  alimentaires  banales  déterminent  la  mort 
par  un  mécanisme  semblable.  Ainsi  en  est-il  de  quelques  empoison- 
nements par  les  champignons,  comme  la  fausse  oronge  ou  la  morille 
rouge,  ou  de  l'intoxication  par  les  viandes  avariées. 
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B.  CERTAINES  MALADIES  AiouES  DU  TOBE  DIGESTIF  paraissent  agir 
de  la  même  façon.  C'est,  par  exemple,  ce  que  l'on  observe  au  cours 
de  ces  appendicites  toxiques  sur  lesquelles  Dieulafoy,  Ménétrier 
et  Aubertin  ont  attiré  l'attention;  appendicites  qui  tuent,  que 
qu'on  fasse,  et  qui  déterminent  toujours  une  dégénérescence  aiguë 
du  foie. 

C.  QUELQUES  MALADIES  INFECTIEUSES  AIGUËS,  et  en  particulier  la 
fièvre  jaune,  produisent  l'insuffisance  aiguë.  D'autres  infections  habi-  - 
tuellement  moins  graves  peuvent,  lorsqu'elles  affectent  une  forme 
maligne  et  chez  des  sujets  prédisposés,  la  produire  également,  telles, 
par  exemple,  les  fièvres  typhoïdes  très  sévères,  les  varioles,  rou- 
geoles, scai'latines  et  diphtéries  malignes,  certaines  pneumonies  et 
érysipèles,  toutes  les  septicémies  et,  en  particulier,  les  septicémies 
puerpérales  et  les  septicémies  par  microbes  anaérobies. 

4°  Causes  prédisposantes.  —  A.  lésions  anciennes  du  foie.  — 
Par  cette  énumération,  on  voit  que  les  mêmes  ordres  de  causes 
peuvent  en  somme,  suivant  qu'elles  agissent  légèrement,  chronique- 
ment  ou  brutalement,  et  suivant  que  les  sujets  sont  plus  ou  moins 
résistants,  produire  l'insuffisance  légère,  l'insuffisance  chronique,  ou 
l'insuffisance  aiguë  grave.  Pour  provoquer  cette  dernière,  certaines 
causes  sont  à  elles  seules  suffisantes,  tels  le  phosphore,  telle  la  fièvre 
jaune.  Mais  le  plus  souvent  on  relève  l'association  de  plusieurs 
causes,  l'une  ayant  préparé  le  foie,  l'autre  achevant  de  le  léser. 
C'est  ce  qui  explique,  par  exemple,  l'extrême  gravité  de  quelques 
maladies  infectieuses,  chez  des  sujets  antérieurement  atteints  : 
une  variole  moyenne,  une  fièvre  éruptive  sévère,  ne  guérissent 
jamais  chez  un  grand  alcoolique.  Un  cirrhotique  succombe  à  la  plus 
légère  pneumonie,  souvent  même  à  l'érysipèle  développé  autour  de 
l'orifice  d'une  ponction  d'ascite.  Pour  tous  ces  cas,  une  cause  légère 
en  apparence  a  cependant  produit  des  désordres  considérables.  Elle 
a  déterminé  l'insuffisance  aiguë.  Il  n'y  a  donc  pas  de  catégories 
étiologiques  bien  tranchées,  et  si,  dans  la  plupai-t  des  cas,  on 
peut  envisager,  comme  nous  l'avons  fait,  trois  ordres  de  causes 
répondant  à  trois  degrés  de  l'insuffisance,  il  faut  savoir  que,  sur  un 
terrain  en  bon  état  de  résistance,  une  cause  d'insuffisance  grave  ne 
produira  parfois  que  des  accidents  passagers,  comme  inversement, 
chez  les  prédisposés,  la  cause  la  plus  minime  déterminera  la  grande 
insuffisance  aiguë. 

B.  HÉRÉDITÉ.  —  Il  est  hors  de  doute  que  certains  sujets,  descen- 
dant de  parents  atteints  d'aiïections  hépatiques  ou  simplement 
de  maladies  de  la  nutrition,  offrent  plus  que  les  autres  une  prédispo- 
sition aux  lésions  et,  par  conséquent,  à  l'insuffisance  hépatique.  Cette 
fragiliié  héréditaire  du  foie  a  été  constatée  par  de  très  nombreux 
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auteurs,  Murehison,  Hanot,  Glénard,  Kabanoiï,  de  Giovanni,  Gilbert 
€t  Lereboullet.  Est-ce  une  hérédité  hépatique  directe,  est-ce  une 
hérédité  arthritique,  est-ce  une  prédisposition  liéréditaire  aux  infec- 
tions canaliculaires  des  glandes,  est-ce  simplement  une  débilité  con- 
génitale analogue  à  celle  que  l'un  de  nous  a  décrite  pour  le  rein  ? 
Toutes  ces  hypothèses  sont  discutables,  mais  le  rôle  de  l'hérédité 
n'est  pas  douteux.  C'est  dans  ce  sens  que  nous  admettons  volontiers 
.  la  théorie  de  l'hépatisme  que  Glénard  a  soutenue  dans  une  série  de 
travaux  très  intéressants;  mais  nous  ne  saurions  suivre  cet  auteur, 
lorsqu'il  étend  le  champ  de  l'hépatisme  à  tout  l'immense  domaine 
des  affections  ai'thritiques. 

G.  ACTIONS  CLIMATIQUES.  —  Beaucoup  d'auteurs  leur  ont  accordé 
une  certaine  importance.  Il  est  certain  que,  dans  les  pays  chauds, 
l'insuffisance  hépatique  est  bien  plus  fréquente.  Il  est  certain  aussi 
que  ce  qu'on  décrit  sous  le  nom  de  foie  des  pays  chauds,  est  un 
foie  gros,  congestionné  et  chroniquement  insuffisant.  Mais  est-ce  là 
une  disposition  physiologique,  ou  ne  faut-il  pas  plutôt  admettre  que 
cette  fréquence  de  l'insuffisance  hépatique  dans  les  pays  chauds,  tient 
à  la  fréquence  des  affections  susceptibles  de  léser  le  foie,  telles  que 
paludisme  et  dysenterie,  et  d'autre  part  au  fait  que  le  climat 
pousse  aux  excès  alimentaires  et  surtout  aux  excès  alcooliques. 
Beaucoup  d'auteurs  ont  penché  vers  cette  seconde  hypothèse,  et  l'une 
des  meilleures  raisons  qu'on  en  pourrait  donner  est  que  cette  fré- 
quence de  l'insuffisance  hépatique  dans  les  pays  chauds,  incontes- 
table chez  les  Européens,  habitants  passagers  de  la  région,  reste 
au  contraire  des  plus  douteuse  chez  les  indigènes. 

D.  GROSSESSE.  —  L'insuffisance  hépatique  s'observe  à  tous  les 
âges,  et  chez  tous  les  sujets.  Chez  l'homme,  elle  est  plus  fréquente  que 
chez  la  femme,  ce  qui  tient  sans  doute  aux  causes  plus  fréquentes 
d'adultération  hépatique.  Cependant,  chez  la  femme,  l'insuffisance 
hépatique  reconnaît  une  cause  particulièrement  fréquente  :  la  gros- 
sesse. Sous  l'influence  de  cet  acte  physiologique,  l'organisme  subit 
une  intoxication  plus  ou  moins  intense,  dont  le  mécanisme  est  encore 
mal  connu,  et  doit,  pour  lutter  contre  elle,  mettre  en  œuvre  uu 
certain  nombre  de  glandes  défensives,  d'où  l'hypertrophie  du  corps 
thyroïde,  des  capsules  surrénales  et  du  foie.  Mais  souvent  le  foie,  soit 
par  débilité  congénitale,  soit  par  lésion  antécédente,  reste  insuffisant 
à  sa  tâche.  Aussi  existe-t-il,  au  cours  de  la  grossesse,  d'après  Pinai'd, 
une  petite  insuffisance  hépatique  que  traduisent  le  changement  de 
caractère,  la  somnolence,  la  céphalée,  le  prurit,  les  accès  de  ptya- 
lisme  et  peut-être  aussi  les  vomissements  incoercibles.  Souvent 
l'insuffisance  augmente  peu  à  peu,  et,  le  rein  devenant  insuffisant 
à  la  compenser,  il  apparaît  de  l'albuminurie.  Puis  des  accidents 


SÉMKlOLOfilE  UE  L\  CELLULE  HÉPATIQUE-  1S5 

graves  se  font  jour  :  c'est  l'éclampsie.  Ainsi  s'expliqueraient  les 
rapports  indubitables  qui  unissent  l'albuminurie  à  l'éclampsie,  et  aussi 
d'autre  part  ce  l'ait  que,  chez  toutes  les  éclamptiques^mortes  en  accès, 
•on  trouve  de  graves  lésions  hépatiques. 

Anatomie  pathologique. 

Le  substratum  anatomique  de  l'insuffisance  hépatique  est  variable, 
<îomme  le  syndrome  lui-même.  De  même  qu'il  y  a  des  degrés  dans  les 
■causes,  de  même  il  existe  des  degrés  dans  les  lésions. 

lo  Dans  les  insuffisances  passagères  et  curables,  les  lésions 
doivent  être  minimes  ou  nulles,  et  l'on  peut  supposer  qu'il  s'agit  non 
d'une  lésion,  mais  d'un  trouble  dynamique. 

2°  Dans  les  insuffisances  chroniques  et  définitives,  il  peut  exis- 
ter les  lésions  dégénératives  les  plus  variées  de  la  cellule  hépatique,  car 
l'insuffisance  chronique  est  le  syndrome  commun  de  toutes  les  hépa- 
tites dégénératives.  On  pourra  donc  rencontrer  l'atrophie  cellulaire,  la 
tuméfaction  trouble  ou  claire,  les  dégénérescences  graisseuse,  pigmen- 
taire,  amyloïde,  hyaline,  vitreuse,  cancéreuse,  toutes  lésions  com- 
binées, à  des  degrés  variables,  à  de  la  congestion,  à  de  la  sclérose, 
ou  à  des  lésions  spécifiques,  petits  ou  gros  tubercules,  gommes  ou 
infdtrations  syphilitiques.  C'est  qu'en  effet  l'insuffisance  hépatique 
pourra  exister  aussi  bien  dans  les  foies  cardiaques  que  dans  les 
foies  scléreux,  ainsi  que  dans  toutes  les  variétés  de  lésions  infectieuses 
ou  toxiques,  banales  ou  spécifiques,  qui  peuvent  atteindre  le  foie. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  d'ailleurs,  à  côté  de  ces  lésions  dégé- 
nératives, on  pourra  rencontrer  des  lésions  de  régénération,  — 
hyperplasie  diffuse  ou  nodulaire  (voir  Foie  infectieux)  —  qui 
témoignent  que  la  glande  se  défend  contre  les  causes  adultérantes, 
•et  qui  permettent  de  comprendre  que  l'insuffisance  hépatique  peut, 
dans  des  cas  exceptionnels,  guérir  et  disparaître. 

Ce  processus  de  régénération  n'est  d'ailleurs  pas  spécial  au  foie  ; 
il  a  été  observé  dans  beaucoup  d'autres  glandes,  par  exemple,  le  rein. 
Pour  qu'il  puisse  se  produire,  il  faut  qu'un  certain  nombre  de  cellules 
aient  été  sauvegardées. 

3°  Dans  les  insuffisances  graves  aiguës  on  rencontre  habi- 
tuellement les  lésions  de  Victère  grave,  qui  sont  constituées  par 
l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie  (voir  Ictère  grave).  Le  foie,  diminué  de 
volume  et  de  poids,  est  mou,  diffiuent;  le  parenchyme  est  friable 
■et,  par  raclage,  donne  un  liquide  épais,  jaunâtre,  riche  en  huile;  la 
vésicule  contient  une  petite  quantité  de  bile  décolorée.  Histologi- 
quement,  dans  les  zones  les  moins  malades,  on  trouve  les  cellules 
•en  état  de  tuméfaction  trouble  ou  de  dégénérescence  pigmen- 
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taire,  d'autres  fragmentées  en  amas  granuleux  et  en  débris  grais- 
seux ayant  perdu  toute  structure.  Dans  les  points  plus  malades, 
on  voit  seulement  une  gangue  amorphe  contenant  des  vaisseaux 
infiltrés  d'hématoïdine.  Tout  yestige  cellulaire  a  disparu. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  semble  que  le  foie  ait  été 
sidéré  si  brutalement  que  l'insufiisance  aiguë  emporte  le  malade  avant 
que  les  lésions  des  cellules  n'aient  pu  se  réaliser,  si  bien  que  celles-ci 
paraissent  à  peine  touchées,  ou  sont  même  en  état  d'hypertrophie  : 
Widal  et  Abrami,  Ramond  et  Géraudel,  viennent  de  rapporter  deux 
cas  de  ce  genre,  très  intéressants  au  point  de  vue  de  la  pathologie 
générale. 

Étude  clinique. 

■  Nous  conserverons,  pour  l'étude  clinique,  la  division  que  nous 
avons  adoptée  en  trois  types  :  forme  légère  et  curable,  forme 
chronique  et  définitive,  forme  graA^e  aiguë. 

10  Forme  légère  et  curable.  —  Les  insuffisances  de  cette 
variété  sont  le  plus  souvent  latentes.  Il  faut  les  rechercher  pour  les 
reconnaître.  Au  cours  d'une  maladie  aiguë,  par  exemple  d'une 
pneumonie,  si  l'on  examine  les  urines  on  y  trouve  d'ordinaire  un 
certain  nombre  des  caractères  de  l'insuffisance  hépatique.  De 
même,  au  cours  d'un  ictère  catarrhal  ou  à  la  suite  d'une  coUque  hépa- 
tique, d'une  cohque  de  plomb.  Cette  forme  d'insuffisance  hépatique, 
due  à  une  atteinte  superficielle  de  la  cellule,  disparait  en  général 
rapidement.  Pourtant  il  peut  arriver,  après  une  ou  plusieurs  attaques 
passagères,  que  l'insuffisance  chronique  s'établisse  définitivement. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  d'ailleurs,  ces  insuffisances  passa- 
gères prennent  une  importance  plus  grande.  Au  cours  de  certains 
ictères  infectieux,  on  constate,  à  un  assez  haut  degré,  les  signes  de 
l'insuffisance.  Ces  symptômes  se  résolvent,  d'une  façon  brusque,  à  la 
faveur  d'une  crise  polyurique,  azoturique  et  hypertoxique.  Toutefois 
la  convalescence  est  souvent  très  longue  et,  si  l'on  pratique  à  plu- 
sieurs reprises  les  examens  fonctionnels  du  foie,  on  voit  que  la  gué- 
rison  véritable  est  plus  tardive  que  la  guérison  apparente.  C'est 
pendant  cette  période  de  guérison  apparente,  mais  non  réelle,  que  le 
plus  petit  écart  de  régime  peut  entraîner  une  rechute  et  même  l'in- 
suffisance aiguë. 

Les  INSUFFISANCES  HÉPATIQUES  PASSAGÈRES  ET  CURABLES  NE  SONT 
PAS  TOUJOURS  GLOBALES  ET  PEUVENT  ATTEINDRE  PARFOIS  DAVAN- 
TAGE TELLE  OU  TELLE  DES  FONCTIONS  HÉPATIQUES.  —  LcS  typCS  de 

ces  insuffisances  partielles  sont  des  plus  variés  et  l'on  pourrait  distin- 
guer des  insuffisances  externes,  insuffisances  biliaires,  et  des 
insuffisances    internes  :    insuffisances    glycogénique,  uréo- 
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poiétique,  pigmentaire  ou  autres.  En  réalité,  beaucoup  de  ces 
formes  sont  mal  connues  et  encore  non  dissociées.  Cependant  on 
sait  qu'il  existe  des  insuffisances  biliaires  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  sans  qu'aucun  obstacle  mécanique  s'oppose  à  l'excré- 
tion de  la  bile.  Nous  avons  indiqué  déjà  certaines  de  ces  formes  qui 
surviennent  très  passagèrement  chez  les  enfants  en  bas  âge  et 
expliquent  les  selles  blanches  des  nourrissons.  D'autres  peuvent 
s'observer  de  temps  à  autre  chez  les  adultes,  conditionnant  certaines 
formes  d'entérites  muco-membraneuses.  Hanot  poussait  les  choses 
plus  loin  et  admettait  des  insuffisances  biliaires  partielles  au  cours 
desquelles  les  pigments  n'étaient  plus  sécrétés,  tandis  que  les  acides 
continuaient  de  l'être.  C'est  dans  de  tels  cas  que  l'étude  des  selles, 
par  la  réaction  de  Triboulet,  peut  donner  des  résultats  intéressants. 

2°  Formes  chroniques  ou  petite  insuffisance  hépatique.  —  Nulle 
part  on  n'en  rencontre  un  type  plus  net  qu'au  cours  de  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  par  exemple  chez  un  tuberculeux. 

Les  sujets  atteints  de  foie  gras  accusent,  en  général,  des  troubles 
digestifs  assez  intenses.  Ils  n'ont  pas  d'appétit,  digèrent  mal,  ont 
du  ballonnement,  de  la  pesanteur  après  les  repas,  et  souvent  sont 
constipés  avec  intermittences  de  crises  diarrhéiques  banales  ou 
muco-membraneuses.  Leurs  selles  sont  toujours  plus  ou  moins  déco- 
lorées, couleur  café  au  lait  clair,  souvent  aussi  un  peu  graisseuses, 
dans  tous  les  cas  fétides.  Il  paraît  probable  qu'une  partie  des  troubles 
digestifs  tient  à  cette  oligocholie.  Ces  sujets  ont  souvent  des  épistaxis 
répétées,  plus  rarement  des  hémorragies  gastriques  ou  intestinales,  ou 
du  purpura.  Ils  sont  souvent  aussi  déprimés  moralement  et  physi- 
quement :  ce  sont  des  psychasthéniques.  Ils  sont  affectés  de  somno- 
lence qui  prend  parfois  une  importance  telle  qu'elle  constitue  de 
véritables  accès  de  narcolepsie. 

Enfin  les  urines  présentent  les  divers  signes  de  l'insuffisance 
hépatique  :  elles  sont  hypertoxiques,  pauvres  en  urée,  riches  en 
urates,  contiennent  parfois  du  sucre  dans  les  périodes  digestives  et 
toujours  après  l'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire. 

FORMES  CLINIQUES  DE  LA  PETITE  INSUFFISANCE.  —  L'inSufflSanCC 

«hronique  se  présente,  en  clinique,  avec  des  aspects  infiniment  variables 
suivant  les  dégénérescences  spéciales  du  foie.  Parmi  ces  types  in- 
nombrables, il  en  est  deux  sur  lesquels  Glénard  a  attiré  l'attention. 

A.  Hépatisme  uricémique.  —  Ce  sont  des  individus  gros  et 
gras,  à  ventre  tendu,  à  large  intestin,  à  teint  rose  et  de  superbe 
apparence.  En  réalité,  ce  sont  des  goutteux  avec  insuffisance  hépa- 
tique. 

B.  Hépatisme  cbolémique.  —  Il  s'agit  d'individus  subictériques, 
à  ventre  flasque,  à  intestin  étroit,  irritables,  névropathes,  dyspep- 


i58 


MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


tiques  et  constipés.  En   réalité,  ce  sont  des  dyspeptiques  avec 
troubles  hépatiques  marqués  et  insuffisance. 

C.  Forme  mentale.  —  Charrin  a  montré  la  ressemblance 
qu'affectent  certains  délires  hépatiques  avec  l'aliénation  mentale. 
C'était  d'ailleurs  l'idée  des  anciens  médecins,  et  les  noms  de  mélan- 
cholie  et  à'hîjpochondrie  témoignent  de  cette  conception. 

Klippel  pense  aussi  que  certaines  formes  du  délire  alcoohque  sont  en 
rapport  avec  la  dégénérescence  graisseuse,  si  fréquente  au  cours  de 
cette  intoxication.  Peut-être  aussi  y  a-t-il  lieu  d'admettre,  avec  Vigou- 
roux  et  JuqueUer,  avec  Laignel-Lavastine,  que  certains  délires  pas- 
sagers intermittents,  à  forme  onirique,  relèvent  de  l'insuffisance 
hépatique  chronique. 

D.  Le  diabète  par  anhépatie  de  Gilbert  mérite  aussi  une  place 
spéciale.  Cliniquement,  c'est  un  diabète  intermittent  ou  continu 
pouvant  cependant  s'accompagner  des  petits  accidents  du  diabète  : 
gingivite,  impuissance,  névralgies,  lésions  cutanées,  cataracte.  Il 
s'accompagne  des  signes  de  l'insuffisance  hépatique  plus  ou  moins 
complets.  Ce  diabète  peut  persister  indéfiniment,  mais  il  pourrait 
aussi  parfois  disparaître,  sous  l'influence  de  l'opothérapie  hépa- 
tique. Nous  l'étudierons  plus  loin  en  détail. 

30  L'insuffisance  hépatique  grave  aiguë,  encore  connue  sous  le 
nom  de  grande  insuffisance  hépatique.  —  C'est  l'expression  sym- 
ptomatique  de  l'atrophie  jaune  aiguë,  ou  des  dégénérescences  cellu- 
laires aiguës  moins  apparentes  qui  compKquent  souvent  les  cù-- 
rhoses.  Les  différents  syndromes  cliniques  qui  correspondent  à 
■ces  lésions  seront  étudiés  avec  l'ictère  grave. 

Physiologie  pathologique. 

'■  Quel  est  le  mécanisme  des  accidents  dans  l'insuffisance  hépatique? 
Autrefois  l'on  incriminait  la  résorption  dés  produits  biliaires  repris 
par  le  sang  circulant,  mais  aujourd'hui  cette  hypothèse  ne  saurait 
être  admise.  On  en  peut  dire  autant  de  celle  de  Frerichs  qui  plaçait 
ia  cause  de  l'intoxiGation  dans,  les  produits  de  désintégration  cellu- 
laire du  foie.  C'est  en  effet  la  cause  de  cette  désintégration  qu'il  faut 
trouver.  La  vérité  commença  à  se  faire  jour  avec  les  travaux  de 
Virchowi  qui  attribua  les  symptômes,  à  la  persistance  dans  le  .  sang 
des  produits  destinés  à  fournir  les  matériaux  de  sécrétion  de  la  bile  ; 
Frerichs,  revenant  sur  la  question,  compléta  l'idée  de  Virchow  en 
montrant  que  ce  qui  cause  l'intoxication,  c'est  non  seulement  la 
rétention,  dans  le  sang,  des  matériaux  de  la  sécrétion  biliaire,  «  mais 
encore  la  suspension  de  toutes  les  actions  exercées  sur  les  échanges  par 
ce  puissant  organe  )) . 
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Là  est  sans  doute  la  vérité,  et  il  n'y  a  pas  lieu  do  chercher  quelle 
est  celle  des  substances  retenues  qui  agit  le  plus  :  on  a  ainsi  incri- 
miné successivement  tous  les  corps  azotés  (Whitla),  les  sels  ammo- 
niacaux (Miinzer),  l'acide  cannabiquc  (Hahn,  Massen,  Pawlow  et 
Nencki).  En  somme,  on  doit,  ici  comme  dans  l'urémie,  accuser  l'en- 
semble des  poisons  retenus.  Il  y  a  d'ailleurs  plus  que  des  rapports 
de  similitude  entre  ces  deux  variétés  d'accidents,  et  quand  existe 
l'insuffisance  hépatique,  c'est  le  rein  qui  est  chargé,  dans  la  mesure  de 
ses  moyens,  de  suppléer  à  l'action  du  foie.  C'est  ce  qui  explique  les 
lésions  du  rein  si  fréquentes  en  ce  cas,  et  l'importance  pronostique 
qu'on  doit  accorder  à  l'état  de  la  perméabilité  rénale. 

Traitement. 

''  Le  traitement  des  insuffisances  hépatiques  est  toujours  iden- 
tique, quelle  que  soit  leur  gravité.  Suivant  les  formes,  on  emploie 
seulement  des  moyens  plus  ou  moins  énergiques,  quoique  du  même 
ordre. 

Les  insuffisances  aiguës  graves  seront  étudiées,  au  point  de  vue 
de  leur  traitement,  avec  la  thérapeutique  de  l'ictère  grave. 

Dans  les  insuffisances  passagères  ou  chroniques,  on  suppri- 
mera les  causes  premières,  quand  on  a  action  sur  elles,  comme  il  arrive 
pour  l'alcool;  on  diminuera  les  efforts  demandés  au  foie,  en  insti- 
tuant un  régime  de  moindre  toxicité,  dont  le  lait  formera  au  moins 
la  base  essentielle,  et  dont  les  grandes  lignes  seront  la  suppression  des 
graisses,  la  diminution  des  albumines  animales,  et  l'emploi  presque 
exclusif  des  hydrates  de  carbone  sous  forme  de  végétaux  et  fruits. 

Enfin,  on  tentera  d'agir  sur  la  lésion  hépatique,  mais  ceci  est  plus- 
délicat,  en  dehors  des  cas  où  l'on  peut  influencer  des  lésions  spéci- 
fiques (syphilis  ou  paludisme  avec  le  mercure  ou  la  quinine).  Le  plus 
souvent  on  en  est  réduit  aux  petites  doses  longtemps  répétées  de  mé- 
dicaments tels  que  l'iodure  de  potassium,  le  calomel  ou  les  alca- 
lins. Il  faut  en  tout  cas  s'abstenir  de  médicaments  toxiques,  en  par- 
ticulier de  certains  alcaloïdes. 

Enfin  il  est  indiqué  de  faciliter  et  même  d'exagérer  les  évacuations 
intestinales  par  des  purgatifs  répétés,  pratique  qui  a  le  double  avan- 
tage d'empêcher  l'absorption  des  poisons  intestinaux  et  de  déconges'- 
tionncT  le  foie.  D'autre  part,  la  diurè.  e  et  les  fonctions  cutanées  seront 
surexcitées,  dans  la  mesure  du  possible. 

On  ne  peut  guère  songer,  dans  cette  thérapeutique,  à  agir  spéciale- 
ment sur  telle  ou  telle  fonction  du  foie,  bien  qu'il  soit  démontré  qub 
l'acide  salicylique  et  le  fiel  de  bœuf  augmentent  les  fonctions  biliaires', 
tandis  que  les  sucres  et  les  alcalins  exagèrent  la  glycogénio.  On  n'à 


i60 


MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


d'ailleurs  que  peu  d'action  sur  la  fonction  uréopoiétique  et  l'emploi 
thérapeutique  de  l'urée,  tenté  par  Klemperer,  n'a  donné  que  des 
résultats  imparfaits. 

Aussi,  lorsqu'il  parait  indiqué  d'agir  dans  ce  sens,  est-il  préférable 
d'exciter  les  fonctions  hépatiques  par  l'absorption  de  tissu  hépatique 
même.  Cette  pratique  a  donné  des  résultats  importants  à  J.  Teissier, 
Gilbert  et  Carnot,  Spillmann  et  Démange,  non  seulement  dans  les 
cirrhoses,  mais  encore  dans  les  affections  de  la  cellule  hépatique  pro- 
prement dite.  On  emploie  la  poudre  ou  l'extrait  de  foie  d'animaux 
mis  au  lait,  et  on  la  donne  par  voie  gastrique  (ingestion)  ou  intestinale 
(lavements). 

Telle  est  la  thérapeutique  générale  de  l'insuffisance  hépatique.  On 
peut  ajouter  cependant  une  remarque  due  à  Verneuil  et  à  Paget. 
Si,  chez  un  malade  atteint  d'insuffisance  hépatique,  l'indication 
d'une  intervention  chirurgicale  se  pose,  il  faut  être  aussi  réservé 
que  possible,  car  de  tels  sujets  supportent  mal  les  interventions  et 
sont  extrêmement  prédisposés  aux  hémorragies  et  aux  infections. 
Enfin  nous  savons  aujourd'hui  qu'ils  supportent  mal  le  chloroforme 
et  que,  si  une  opération  est  nécessaire,  il  faudra  recourir  à  un  autre 
mode  d'anesthésie,  faute  de  voir  apparaître,  dans  certains  cas,  des 
accidents  mortels  bien  décrits  dans  la  thèse  d'Auburtin. 

II 

HYPERHÉPATIE 

Elle  peut  porter,  comme  pour  l'insuffisance,  sur  les  différentes 
fonctions  de  la  cellule  hépatique,  mais  leur  étude  a  été  poussée 
moins  loin  que  pour  l'anhépatie. 

A.  —  ANALYSE   DES  SYMPTOMES  EÉVÉLATEURS. 

1°  L'exagération  de  la  fonction  biliaire  se  traduit  en  général 
par  des  modifications  des  selles  et  parfois  aussi,  quand  l'hypersé- 
crétion se  prolonge,  par  un  véritable  ictère. 

Les  selles  polycholiques  s'observent  au  cours  de  certains  ictères 
aigus  d'ordre  infectieux,  ou  à  certaines  périodes  de  la  maladie  de  Hanot, 
ou  encore  à  la  suite  de  grandes  destructions  globulaires,  comme  il  s'en 
produit  dans  quelques  empoisonnements  (anihne,  acide  pyrogallique), 
et  dans  quelques  infections  (fièvre  bilieuse  hémoglobinurique).  On  les 
observe  encore,  ainsi  que  l'ont  signalé  Gilbert  et  Lereboullet,  puis 
Linossier,  chez  les  malades  atteints  de  diverses  affections  du  foie,  et 
qui  présentent  de  temps  à  autre  des  flux  bilieux.  Enfin  le  calomel  pro- 
duit aussi  une  polycholie  passagère,  avec  des  fèces  de  couleur  verte. 
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Cliez  l'enfant,  on  rencontre  avec  une  fréquence  extrême  la  diarrhée 
verte,  mais  il  y  a  lieu  de  distinguer  deux  cas  :  tantôt  c'est  une  diar- 
rhée verte  due  à  un  flux  bihaire  trop  abondant  et  elle  n'a  pas  une 
signification  grave,  tantôt  c'est  une  diarrhée  verte  due  à  des  pig- 
ments élaborés  par  des  germes  parasites  de  l'intestin,  c'est  à  pro- 
prement parler  la  diarrhée  verte  dont  le  pronostic  est  toujours  grave. 
Il  importe  de  distinguer  ces  deux  formes  l'une  de  l'autre.  Pour  cela, 
on  aura  recours  à  la  réaction  de  Triboulet,  ou  aux  diverses  mé- 
thodes qui  permettent  de  déceler  les  pigments  biUaires. 

L'ictère  peut  être  dû  à  l'hypercholie,  ce  qui  tient  à  ce  que  la  bile 
sécrétée  en  trop  grande  abondance  s'engorge  en  quelque  sorte  dans 
ces  voies  d'excrétion.  L'ictère  polycholique  reconnaît  donc  un  méca- 
nisme analogue  à  celui  des  ictères  par  rétention. 

A  côté  de  l'hypercholie  franche,  il  existe  toute  une  série  d'états 
morbides  extrêmement  communs  dans  lesquels  il  semble  que  la  bile, 
mal  retenue  dans  le  foie,  passe  en  assez  grande  abondance  dans  le 
sérum  sanguin,  sans  toutefois  déterminer  d'ictère  franc,  de  cholurie. 
Dans  ces  cas  les  malades  ont  une  coloration  jaune  sale,  souvent  pré- 
dominante à  la  paume  des  mains.  Quelquefois  aussi  ils  ont  des 
taches  brunâtres  au  front,  aux  joues  et  aux  mains,  et  ces  taches 
étaient  à  bon  droit  considérées,  par  les  anciens  auteurs,  comme  un 
signe  certain  d'altération  hépatique.  Dans  tous  ces  cas,  il  semble 
bien  que  l'hypercholie  existe,  mais  elle  est  peu  accentuée  et  reste 
fruste. 

2"  Au  point  de  vue  de  l'élaboration  des  corps  quaternaires, 

il  faut  encore  envisager  les  cas  inverses  de  ceux  qui  ont  été  précédem- 
ment étudiés  :  ceux  où  la  fonction  hépatique  est  non  pas  diminuée, 
mais  surexcitée.  Ces  faits  sont  encore  mal  connus.  Toutefois,  il 
semble  acquis  qu'il  peut  y  avoir  hyperazoturie,  dans  les  congestions 
actives  du  foie,  ou  lorsqu'il  y  a  hyperfonctionnement  à  la  suite  d'un 
ictère  infectieux  bénin  :  dans  ces  cas,  le  taux  de  l'urée  peut  monter 
à  50  grammes,  sans  qu'on  puisse  invoquer  d'autres  causes.  De  même 
J.  Teissier,  Rolfe  et  von  Noorden  ont  admis  l'existence  d'une  albu- 
minurie par  excès  de  fonctionnement  du  foie,  celui-ci  détruisant 
trop  d'hématies  et  mettant  ainsi  trop  de  globulines  en  liberté.  Ce 
serait  là  l'origine  de  quelques  albuminuries  cycliques. 

3°  Les  sucres.  —  A  l'opposé  des  cas  où  il  y  a  glycosurie  alimentaire, 
on  peut  placer  des  faits  d'hyperhépatie,  dans  lesquels  la  quantité 
de  sucre  retenue  par  la  cellule  hépatique  est  considérable.  C'est 
ainsi  que.^comme  l'ont  montré  Gilbert  et  Lereboullet,  les  malades 
atteints  de  cirrhose  biliaire  peuvent  absorber  de  grandes  quantités 
do  glucose,  sans  avoir  de  glycosurie. 

Cependant,  dans  certains  cas,  l'iiyperfonctionncment  du  foie  peut 
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aussi  s'accompagner  de  glycosurie.  C'est  qu'alors  la  cellule,  dont  lo 
fonctionnement  est  exagéré,  transforme  plus  de  glycogène  en  sucre 
que  l'organisme  n'en  a  besoin.  Ce  sont  les  faits  de  ce  genre  que  Gil- 
bert a  qualifiés  de  diabète  par  hyperhépatie. 

Dans  ces  cas  existerait  d'ordinaire,  outre  une  glycosurie  abon- 
dante, une  hyperazoturie,  de  la  polyphagie  et  de  la  polydypsie.  Lo 
foie  serait  plus  volumineux  qu'à  l'état  normal.  L'influence  de  l'ali- 
mentation est  plus  tardive  et  ne  se  fait  sentir  que  cinq  à  six  beures 
après  le  repas.  Enfin,  l'opothérapie  hépatique,  chez  de  tels  sujets, 
exagère  la  glycosurie.  Ces  diabètes  par  hyperhépatie  existeraient 
dans  certaines  cirrhoses  hypertrophiques  alcooliques,  ou  encore  dans 
quelques  cirrhoses  hypertrophiques  biliaires  et  pigmentaires.  On  peut 
aussi  les  constater  dans  d'autres  cas,  en-^  dehors  de  toute  cirrhose  : 
c'est  ce  qui  se  passe,  en  pa;rticulier,  dans  les  cirrhoses  pigmentaires, 
dont  la  plupart  des  symptômes  sont  expUqués  par  l'hyperhépatie, 
ainsi  que  l'ont  montré  les  recherches  de  Gilbert,  Gastaigne  et  Lere- 
bouUet. 

B.  —  ÉTUDE  D'ENSEMBLE  DE  L'HYPERHÉPATIE. 

Étiologie.  —  Au  point  de  vue  étiologique,  les  hyperhépaties  se 
présentent  dans  deux  ordres  de  faits  différents  :  au  cours  des  mala- 
dies du  foie  ou  en  dehors  de  celles-ci. 

1°  PARMI  LES  MALADIES  DU  FOIE,  la  cirrhoso  hypertropbique 
biliaire  (maladie  de  Hanot)  est  celle  qui  détermine  le  plus  com- 
munément l'hyperhépatie.  Dans  ce  cas,  en  effet,  il  y  a  hypercholie, 
car  l'ictère  s'accompagne  de  selles  biheuses;  hyperazoturie,  car  le 
taux  de  l'urée  dépasse  souvent  40  grammes;  hyperglycogénie,  car 
le  foie  fixe  sans  difficultés  des  doses  considérables  de  sucre  (250  à 
300  grammes,  d'après  Gilbert  et  Lereboullet). 

Le  même  syndrome  existe  au  cours  des  cirrhoses  hypertro- 
phiques pigmentaires  que  peut  déterminer  le  paludisme  ou  le 
diabète.  Dans  ces  cas,  il  existe  non  seulement  hyperazoturie  et 
hyperglycogénie,  mais  encore  hyperglycémie  et  exagération  de  la 
fonction  pigmentaire. 

Dans  tous  ces  cas,  d'ailleurs,  maladie  de  Hanot  ou  cirrhoses  pig- 
mentaires du  paludisme  et  du  diabète,  à  l'hyperfonction  physiolo- 
gique répond  un  accroissement  anatomique  macroscopique  ;  de  même,, 
histologiquement  on  trouve  les  cellules  augmentées  de  volume  et 
surtout  de  nombre. 

2°  EN  DEHORS  DE  TOUTE  AFFECTION  DU  FOIE.  —  A  CÔté  do  CCS  hy- 

perhépaties  avec  lésions  hépatiques,  il  en  est  d'autres  où  l'on 
retrouve  les  mêmes  signes  biologiques  et  anatomiques  d'hyperac- 
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tivité,  sans  aucune  lésion  surajoutée.  C'est  par  exemple  le  cas  dans 
certains  diabètes,  au  cours  desquels  existe  un  véritable  gigantisme 
hépatique  avec  des  éliminations  d'urée  dépassant  100  grammes 
par  vingt-quatre  heures,  et  des  glycosuries  très  abondantes.  On  peut 
imaginer,  dans  de  tels  cas,  que  le  foie  s'est  hypertrophié  sous  l'in- 
fluence du  surmenage  qui  lui  était  imposé.  Mais  on  peut  admettre 
,'n  outre,  avec  Gilbert  et  Carnot,  que  dans  certains  cas  il  y  a  pri- 
mitivement hyperfonction^ hépatique,  production  excessive  de  sucre 
et  consécutivement  diabète  par  hyperhépatie. 

A  côté  du  gigantisme  hépatique  d'origine  diabétique,  on  pourrait 
placer  les  hypertrophies  hépatiques  énormes,  avec  hyperfonctionne- 
ment,  qui  ont  été  signalées  au  cours  de  l'acromégalie  et  semblent  aussi 
dépendre  d'un  excès  de  travail  imposé  à  la  glande. 

Enfin  nous  devons  signaler  qu'à  côté  des  hyperhépaties  globales, 
Gilbert  et  Carnot  ont  admis  l'existence  d'hyperhépaties  partielles  : 
hypercholies  au  cours  de  certaines  intoxications  ou  infections  ;  hyper- 
azoturies,  si  bien  que  le  diabète  azoturique  serait  une  forme  d'hyper- 
hépatie  ;  et  même  hypersidéroses  isolées. 

Pathogénie.  —  Comment  peut-on  comprendre  ces  cas?  Il  faut 
d'abord  remarquer  que  l'hyperfonction  et  l'hyperplasie  sont  des 
processus  que  l'on  rencontre  au  niveau  de  beaucoup  d'autres 
glandes,  telles  que  le  corps  thyroïde,  le  rein,  l'estomac.  C'est  donc 
un  fait  assez  général.  Mais  comment  l'expliquer  ?  On  sait  que  si, 
à  l'état  normal,  les  dimensions  d'un  organe  adulte  sont  peu  variables, 
il  est  habituel  qu'après  des  résections  assez  peu  étendues,  tout  organe 
prolifère  jusqu'à  récupérer  le  volume  physiologique.  On  peut  donc 
imaginer  que  certaines  lésions  qui  touchent  plus  ou  moins  profondé- 
ment les  cellules  hépatiques  et  modifient  leur  vitalité,  agissent  à  la 
manière  d'une  résection  et  provoquent  une  réaction  de  défense  de 
la  glande,  soit  une  multiplication  cellulaire  (hyperplasie),  soit  une 
augmentation  de  volume  des  cellules.  Ceci  expliquerait  les  hyper- 
hépaties consécutives  aux  lésions  (cirrhoses,  kystes  hydatiques,  etc.). 

Quand  l'hyperhépatie  est  purement  fonctionnelle  et  ne  s'accom- 
pagne pas  de  lésions,  il  faut,  pour  l'expliquer,  imaginer,  soit  que  des 
influences  organiques  ont  déterminé  un  travail  excessif  de  l'organe 
qui  s'hypertrophie  comme  le  fait  un  muscle  qu'on  exerce,  soit  que, 
des  influences  dynamiques  paralysant  un  certain  nombi'e  de  cellules, 
los  autres  ont  été  amenées  à  proliférer  ou  à  s'hypertrophier  comme 
il  ans  le  cas  de  lésions  organiques. 

De  ces  faits  d'hyperhépatie,  il  est  donc  logique  do  rapprocher 
l'hypertrophie  compensatrice  que  l'on  a  constatée  au  cours  de 
'certaines  maladies  du  foie.  Chauffard,  Hanot,  Z.  Kahn  l'ont  mise 
d'abord  en  relief  dans  les  kystes  hydatiques  du  foie  et  l'on  a  montré 
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depuis  que  le  même  processus  peut  s'observer  dans  bien  d'autres 
cas.  Lorsque  l'intoxication  alcoolique  n'est  pas  trop  forte,  elle 
peut  déterminer  la  formation  d'un  gros  foie,  que  Hanot  et  Gilbert 
ont  décrit  sous  le  nom  de  cirrhose  alcoolique  hypertrophique  du  foie, 
dans  lequel  l'hypertrophie  est  due  à  des  multipUcationset  à  des  hyper- 
trophies des  cellules  hépatiques  bien  plus  qu'à  la  cirrhose.  Cette 
hypertrophie  compensatrice  s'observe  également  dans  beaucoup 
d'autres  maladies  du  foie  consécutives  à  l'infection  ou  à  l'intoxication. 
On  la  retrouve  dans  certaines  formes  de  tuberculose,  de  syphilis, 
de  cancer.  On  peut  même  constater  une  sorte  de  régénération  aiguë 
du  foie  au  cours  de  l'ictère  grave,  ou  même  au  début  de  ce  processus 
morbide,  comme  dans  les  cas  étudiés  récemment  par  Widal  et  Abrami, 
par  Ramond  et  Géraudel. 

Un  type  curieux  d'hypertrophie  compensatrice  a  été  observé  par 
Kelsch  et  Kiener,  Sabourin,  Chauffard,  Gilbert,  dans  les  foies  de 
certains  paludéens,  de  syphilitiques,  de  tuberculeux,  et  même  d'al- 
cooliques; c'est  ce  qu'on  a  appelé  l'hépatite  nodulaire,  indiquant  par 
là  qu'en  certains  points  les  cellules  hépatiques  néoformées  se  tassent 
en  nodules  formés  de  séries  cellulaires  concentriques.  Mais,  comme 
l'ont  fait  remarquer  Hanot  et  Gilbert,  le  processus  d'hypertrophie 
compensatrice  n'est  pas  parfait,  car,  s'il  se  forme  une  quantité  de 
nouvelles  unités  sécrétantes,  elles  ne  sont  pas  ordonnées  en  acini 
nouveaux  :  tantôt  elles  se  placent  dans  les  anciens  acini  lésés  et 
tantôt  elles  s'accumulent  en  nodules. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  d'ailleurs,  que  cette  hypertrophie  qui 
semble  compensatrice,  au  point  do  vue  anatomique,  le  soit  toujours 
au  point  de  vue  fonctionnel.  Sans  doute  ce  processus  témoigne  d'un 
effort  de  l'organisme  pour  compenser  des  lésions  hépatiques,  mais  le 
fonctionnement  des  cellules  n'est  pas  forcément  en  rapport  avec  leur 
hypertrophie,  et  même  alors  que  cet  hyperfonctionnement  existerait, 
l'ordination  nouvelle  des  travées  ne  leur  permettrait  pas  toujours 
d'avoir  un  effet  utile. 

Traitement.  —  Il  sera  nécessaire  parfois  de  combattre  l'hyper- 
hépatie,  qui  est  exagérée  par  l'emploi  des  préparations  hépatiques, 
tandis  qu'elle  est  atténuée  par  l'opothérapie  pancréatique,  ainsi 
que  par  les  préparations  arsenicales  (notamment  l'eau  de  la  Bour- 
boule).  Ajoutons,  d'ailleurs,  que  l'action  inverse  des  opothérapies 
pancréatique  et  hépatique  a  pu  fournir  les  bases  d'un  opo-dia- 
gnostic  sur  lequel  Gilbert,  Carnot  et  LerebouUet  insistent  à  juste 
titre. 


CHAPITRE  V 


LA  CIRCULATION  HÉPATIQUE  ET  LES  SYNDROMES 
CIRCULATOIRES  :  HYPERTENSION  PORTALE;  HYPO- 
TENSION SUS-HÉPATIQUE. 

Le  foie  est  le  siège  d'un  triple  système  circulatoire  :  sanguin,  lym- 
phatique et  biliaire.  Nous  laisserons  de  côté  ce  dernier,  qui  a  déjà 
été  étudié,  et  nous  ne  nous  occuperons  que  de  la  circulation  sanguine 
et  lymphatique  ;  encore  celle-ci,  bien  moins  importante  en  clinique, 
ne  nous  arrêtera  que  très  peu. 

CIRCULATION  LYMPHATIQUE 

Les  vaisseaux  lymphatiques  naissent  dans  les  lobules,  par  des  gaines 
péri-capillaires.  Cette  disposition  des  gaines  péri-vasculaires  a  fait 
penser  à  Toldt  et  à  Zuckerkandl  que  la  cellule  hépatique  ne  tire 
pas  seulement  ses  matériaux  du  sang  directement,  mais  aussi  de  la 
lymphe.  Les  canalicules  forment  ensuite  un  réseau  péri-lobulaire, 
qui  finalement  gagne  les  espaces  portes  et  y  rencontre  des  vaisseaux 
plus  importants,  que  l'on  retrouve  facilement  dans  les  coupes  d'es- 
paces portes  en  rapport  avec  les  veines  portes,  artères  hépatiques  et 
nerfs.  Les  vaisseaux  suivent  ensuite  toutes  les  divisions  des  espaces 
portes.  Les  réseaux  lymphatiques  du  foie  se  drainent  de  deux  côtés 
différents  :  les  uns,  nés  des  lobules  périphériques,  se  portent  vers  la 
surface  de  la  glande  et  cheminent  sous  le  péritoine.  Les  autres,  prove- 
nant de  lobules  plus  profondément  situés,  accompagnent  les  branches 
de  la  veine  porte  et  des  veines  sus-hépatiques,  et  émergent  avec  ces 
vaisseaux.  Ce  sont  les  collecteurs  profonds. 

Telle  est  tout  au  moins  la  description  classique.  Mais,  d'après 
Géraudel,  il  semblerait  bien  démontré  aujourd'hui  «  qu'il  n'y  a  pas 
do  gaine  au  manchon  lymphatique  entourant  le  capillaire  hépatique 
et  l'isolant  de  la  travée  cellulaire  »,  de  telle  sorte  que  les  vaisseaux 
nommés  habituellement  vaisseaux  lymphatiques  du  foie,  n'auraient 
rien  à  voir  avec  le  foie  proprement  dit  et  dépendraient  exclusivement 
des  voies  biliaires.  C'est  ce  qui  expliquerait,  d'ailleurs,  que  l'adéno- 
pathie  n'existe  pas  dans  les  inflammations  de  la  glande  hépatique 
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elle-même,  alors  qu'elle  serait,  au  contraire,  constante  lorsque  les 
voies  biliaires  sont  atteintes. 

En  tout  cas,  il  est  facile  de  mettre  en  relief  les  lymphatiques  des 
voies  biliaires,  par  le  procédé  que  conseille  Géraudel:  en  injectant  par 
la  veine  porte  «  une  masse  gélatineuse  colorée.  Si  l'on  a  soin  de  lier 
la  veine  cave  inférieure,  en  aval  des  veines  sus-hépatiques,  la  masse 
gélatineuse  filtre  à  travers  les  parois  et  remplit  les  cavités  lympha- 
tiques qui  contiennent  alors  de  la  gélatine  incolore,  tandis  que  les 
vaisseaux  sanguins  sont  injectés  par  la  masse  colorée  »  .  On  distingue 
ainsi  des  lymphatiques  profonds  et  superficiels. 

10  Les  LYMPHATIQUES  SUPERFICIELS  forment  un  réseau  de  capil- 
laires, se  croisant  avec  le  réseau  capillaire  artériel  ;  mais  en  général, 
les  capillaires  lymphatiques  sont  plus  larges,  et  présentent  des  nodo- 
sités au  niveau  des  anastomoses.  Les  collecteurs  qui  en  partent 
forment  à  la  face  supérieure  du  foie  deux  groupes  postérieurs,  tri- 
butaires des  ganglions  cœliaques  et  aussi  de  ceux  qui  entourent  le 
segment  thoracique  de  la  veine  cave  inférieure. 

Les  groupes  antérieurs  et  supérieurs  naissent  autour  de  l'insertion 
du  ligament  suspenseur  et  gagnent,  par  ce  ligament,  soit  la  région 
péricave,  soit  le  diaphragme  qu'ils  traversent.  A  la  face  inférieure 
existent  aussi  plusieurs  groupes  de  collecteurs  superficiels  qui  se 
terminent,  pour  la  plus  grande  partie,  aux  ganghons  du  hile.  Ces 
connexions  des  collecteurs  superficiels  permettent  facilement  de 
comprendre  les  rapports  pathologiques  intimes  du  foie  avec  les 
organes  voisins,  en  particulier  avec  la  plèvre. 

2°  LYMPHATIQUES  PROFONDS.  —  Ils  sc  présentent  sur  une  coupe 
transversale  de  l'espace  porte,  comme  formant  une  couronne  autour 
des  voies  biUaires.  Ces  lymphatiques  aboutissent  au  hile  du  foie  où 
ils  se  terminent  dans  des  ganglions  situés  à  ce  niveau.  D'après  Teich- 
mann  et  Géraudel,  contrairement  à  l'opinion  classique,  il  n'y  aurait 
pas  de  collecteurs  lymphatiques  accompagnant  les  veines  sus-hépa- 
tiques. En  tout  cas,  les  collecteurs  profonds  aboutissent  tous  aux 
ganghons  du  hile  qui  forment,  d'après  Cunéo,  deux  groupes  distincts  : 
l'un  suit  l'artère  hépatique,  et  ce  groupe  émet  une  chaîne  secondaire 
satellite  de  la  gastro-épiploïque  droite,  chaîne  comprenant  un  groupe 
ganglionnaire  important,  sous-  et  quelquefois  aussi  rétro-pylorique. 
A  ce  groupe  aboutissent  aussi  les  lymphatiques  de  la  partie  inférieure 
de  l'estomac  et  de  la  partie  supérieure  du  grand  épiploon.  Cette  dispo- 
sition anatomique  explique,  mieux  peut-être  que  les  connexions 
sanguines,  la  fréquence  des  localisations  cancéreuses  secondaires  du 
foie,  au  cours  du  cancer  de  l'estomac. 

La  seconde  chaîne  ganglionnaire,  qui  draine  les  lymphatiques  du 
hile,  suit  le  cystique  et  le  cholédoque.  Elle  comporte  un  nombre  de 
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ganglions  variables,  mais  il  en  est  un  assez  constant,  d'après  Quénu, 
au  confluent  du  canal  cystique  et  du  canal  hépatique.  C'est  ce  gan- 


Fig.  52.  —  Coupe  pt'aliquée  à  travers  une  galerie  glissonienne  chez  le  lapin 
(Géraudel).  —  Une  injection  de  g(5latine  au  bleu  soluble  de  Ranvier,  a  été 
poussée  dans  la  veine  porte.  La  niasse  à  injection  a  rempli  la  veine  porte  V  et 
par  voie  rétrograde  les  veines  biliaires  d,  v,  qui  forment  couronne  au  bourgeon 
biliaire  B.  —  La  gélatine  a  filtré  sous  pression  au  niveau  des  capillaires  et, 
débarrassée  du  pigment  bleu,  a  rempli  les  lymphatiques  l,  l,  qui  forment  une 
seconde  couronne  péribiliaire,  extérieure  à  la  couronne  veineuse. 

glion  qui,  lorsqu'il  s'hypertrophie,  pourrait  devenir  susceptible  de 
gêner  la  circulation  biliaire. 

Les  deux  chaînes  ganglionnaires  issues  du  foie  aboutissent,  comme 
les  lymphatiques  de  tout  l'appareil  digestif,  aux  groupes  ganglion- 
naires préaortiques  rehés  eux-mêmes,  directement  ou  indirectement, 
à  la  citerne  de  Pecquet. 
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CIRCULATION  SANGUINE 


Pendant  la  vie  fœtale,  quand 


Fig.  53.  —  Les  vaisseaux  du  foie 
chez  un  embryon  humain  long  de 
10  inillimètres  [trente  à  trente  et 
un  jours).  —  Des  deux  veines 
ombilicales,  la  droite  VOD  est 
devenue  veine  pariétale;  la  gau- 
che VOG  pénètre  dans  le  foie  et 
s'unit  à  la  veine  porte  VP,  pour 
former  le  canal  d'Aranzius  CA.  Les 
branches  veineuses,  nées  des 
sinus  intraliépatiqucs,  se  divisent 
en  deux  groupes,  les  veines  an- 
nexées au  système  porte,  ou 
vense  advehenles  de  llis  (celles 
situées  au-dessous  de  CA),  et  les 
veines  annexées  au  système  sus- 
hépatique,  ou  vense  revehenles 
de  His  (celles  situées  au-dessus  de 
CA).  Le  canal  d'Aranzius  aboutit 
au  sinus  reuniens?,^,  qui  s'ouvrait 
dans  le  cœur  (enlev('^  ainsi  que  la 
paroi  antérieure  du  corps).  A  ce 
sinus  reuniens  aboutissaient  d'au- 
tre part  les  sinus  de  Cuvier,  cha- 
cun d'eux  SCgr  étant  formé  par 
l'union  d'une  veine  jugulaire 
primitive  VGP  et  d'une  veine 
condinale  VC  (d'après  Kollmann). 


le  foie  a  pris  sa  constitution  définitive, 
tout  le  sang  lui  est  amené  par  la 
veine  ombilicale,  qui  le  puise  elle- 
même  dans  la  circulation  mater- 
nelle par  l'intermédiaire  du  pla- 
centa. Ce  sang  contient  :  d'une  part 
les  matériaux  nutritifs  nécessaires 
à  l'alimentation  du  fœtus,  et  d'au- 
tre part  l'oxygène  indispensable 
pour  sa  respiration.  Le  rôle  de  la 
circulation  hépatique  n'est  cepen- 
dant pas  considérable,  car  la  plus 
grande  partie  du  sang  passe  direc- 
tement de  la  veine  porte  à  la 
veine  sus-hépatique  par  le  canal 
veineux  d'Aranzius.  Le  foie  n'a  pas 
à  contrôler  le  tube  digestif  de  l'em- 
bryon, puisque  les  matériaux  nutri- 
tifs qui  lui  sont  amenés  ont  été 
épurés  par  l'organisme  maternel  et 
contrôlés  pai'  l'épithélium  placen- 
taire. 

Dès  la  naissance,  le  nouveau- 
né  emprunte  ses  matériaux  nutri- 
tifs à  l'extérieur,  et  le  foie  doit 
entrer  en  jeu,  pour  contrôler  le 
sang  veineux  de  l'intestin.  A  ce 
moment,  le  canal  veineux  d'Aran- 
zius régresse,  et  ne  subsiste  plus 
qu'à  l'état  de  vestige  de  la  route 
primitivement  suivie  par  le  sang. 
D'ailleurs,  en  même  temps,  la  veine 
ombilicale  et  une  partie  des  veines 
qui  en  dépendent  se  sont  oblité- 
rées aussi.  Désormais  la  circulation 
hépatique  est  réellement  entrée  en 
action,  car  tout  le  sang  digestif 
traverse  le  foie. 
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I.  —  Anatomie  de  la  circulation  sanguine. 

La  circulation  sanguine  do  l'adulte  comporte  deux  voies  d'adduc- 
tion du  sang:  l'artère  hépatique  qui  amène  le  sang  artériel  nour- 
ricier ;  la  (^eine  porte  qui  amène  le  sang  chargé  des  produits  néces- 
saires à  l'élaboration  des  diverses  sécrétions  hépatiques.  Il  y  a  donc 
deux  réseaux  qui  se  confondent  dans  une  même  voie  efférente,  la 
veine  sus-hépatique. 

Nous  étudierons  successivement  les  voies  d'adduction  du  sang  au 
foie,  la  circulation  à  l'intérieur  du  foie,  les  voies  efférentes,  ou  veines 
sus-hépatiques. 

Voies  d'adduction  du  sang. 

Au  hile  du  foie,  on  trouve  le  point  d'entrée  des  circulations 
;  rtérielle  et  veineuse  porte. 

1"  L'artère  HÉPATiauE,  branche  du  tronc  cœliaque,  se  divise  à  ce 
niveau,  en  deux  branches  :  une  droite,  une  gauche  ;  la  gauche  fournit 
trois  rameaux  secondaires  pour  le  lobe  gauche,  le  lobe  carré,  le  lobe 
de  Spiegel,  tandis  que  la  droite  irrigue  le  lobe  droit  et  la  vésicule 
bihaire. 

^\insi  l'artère  hépatique  fournit  presque  tout  le  sang  artériel  au 
foie.  Quelques  branches  accessoires  arrivent  cependant  au  viscère,  à 
travers  les  ligaments  :  elles  viennent  de  la  coronaire  stomachique, 
de  la  mammaire  interne,  de  la  diaphragmatique  inférieure. 

2°  La  VEINE  PORTE  sc  trouvc  au  hile  avec  l'artère  hépatique  Elle 
forme  un  gros  tronc,  constitué  par  l'union  de  trois  racines  princi- 
pales : 

A.  Branches  de  la  veine  porte.  —  a.  La  grande  mésentérique 

amenant  le  sang  de  l'intestin  grêle  tout  entier  (sauf  le  duodénum),  du 
côlon  ascendant  et  de  la  moitié  droite  du  côlon  transverse,  par  les 
trois  veines  coliques;  de  l'estomac  par  la  gastro-épiploïque  droite; 

b.  La  petite  mésentérique  qui  amène  le  sang  du  rectum  jusqu'à 
l'anus,  et  de  la  moitié  gauche  du  gros  intestin  ; 

c.  La  veine  splénique  qui  amène  directement  le  sang  de  la  rate;  celui 
de  la  grosse  tubérosité  de  l'estomac  par  les  veines  gastriques  courtes 
et  la  gastro-épiploïque  gauche;  celui  du  pancréas  et  du  duodénum 
par  les  veines  pancréatico-duodénales. 

Outre  ces  branches  d'origine,  la  veine  porte  reçoit,  dans  son  trajet  : 
les  coronaires  stomachiques  et  les  pyloriques  qui  lui  amènent  le  sang 
du  pylore  et  de  la  petite  courbure  de  l'estomac,  la  pancréatico-. 
duodénale  droite  qui  draine  une  partie  du  pancréas  et  du  duodénum, 
ot  enfin  les  veines  cystiques  qui  viennent  de  la  vésicule. 


no 
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Ainsi  constituée,  elle  contient  donc  le  sang  provenant  de  l'estomac, 
de  l'intestin,  du  pancréas,  de  la  rate,  et  en  outre  celui  du  péritoine 


TUBE  DIGESTIF 


Fig.  54.  —  Schéma  de  la  circulation  sanguine  du  foie  (Géraudel). 


viscéral  ou  pariétal,  des  ganglions  mésentériques,  de  1  epiploon. 

B.  Le  tronc  de  la  veine  porte  se  forme  derrière  la  tête  du  pan- 
créas et  à  ce  niveau  est  extrapéritonéal,  puis  il  monte  derrière  la 
première  portion  du  duodénum,  s'engage  dans  l'épaisseur  du  bord 
droit  du  petit  épiploon,  où  il  affecte  des  rapports  importants  avec 
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le  cholédoque,  l'artère  hépatique,  des  veinules,  des  nerfs  et  des  gan- 
glions lymphatiques,  tous  organes  qui  forment  en  somme  le  pédicule 
vasculo-nerveux  du  foie. 

Au  hile,  la  veine  porte  se  divise  en  deux  grosses  branches,  l'une 
droite,  qui  se  distribue  au  lobe  droit,  au  lobe  de  Spiegel  et  au  lobe 
carré;  une  gauche  qui  se  distribue  au  lobe  gauche. 

Ainsi,  par  des  dispositions  un  peu  différentes,  artère  hépatique  et 
veine  porte  fournissent  des  branches  aux  différents  lobes  du  foie. 

C.  Veines  portes  accessoires.  —  Tout  le  sang  digestif  n'arrive 
cependant  pas  au  foie  par  cette  voie  unique.  Il  existe,  en  effet,  des 
veines  qui  amènent  directement  au  foie  (sans  passer  par  la  veine 
porte  et  le  hile)  une  partie  du  sang  issu  des  différentes  portions  du  tube 
digestif,  de  ses  annexes  et  de  la  paroi  abdominale. 

Ce  sont  des  veines  cystiques  perforantes  venues  du  fond  et  de  la 
face  adhérente  de  la  vésicule;  des  veines  du  petit  épiploon  qui 
viennent  de  la  petite  courbure  de  l'estomac  et  vont  se  perdre  en 
avant  et  en  arrière  du  hile  ;  des  veines  diaphragmatiques  qui  passent 
par  le  ligament  coronaire;  des  veines  du  ligament  suspenseur;  des 
veines  du  ligament  rond,  groupe  qui  entoure  et  accompagne  la  veine 
ombilicale  plus  ou  moins  oblitérée  et  qui  aboutissent  à  un  segment 
de  celles-ci  resté  perméable. 

D.  Voies  anastomotiques.  —  En  somme,  à  l'état  normal,  le  sang 
digestif  est  amené  au  foie  :  d'une  part  par  la  veine  porte  principale, 
d'autre  part  par  les  veines  portes  accessoires.  C'est  le  régime  physio- 
logique. Mais,  quand  le  passage  du  sang  à  travers  le  foie  est  gêné, 
pour  une  raison  quelconque,  par  exemple  au  cours  de  certaines 
cirrhoses,  le  régime  circulatoire  change.  Le  sang  accumulé  dans  les 
veines  portes  distendues,  et  arrêté  par  la  barrière  hépatique,  s'échappe 
par  toutes  les  issues  possibles  qui  lui  permettent  de  rentrer  dans  la 
circulation  générale  (veine  cave  supérieure  ou  inférieure)  sans  passer 
parle  foie.  Il  utilise  toutes  les  circulations  anastomotiques  qui  relient 
soit  les  veines  portes  accessoires,  soit  la  veine  porte  principale,  aux 
circulations  caves  supérieure  et  inférieure. 

a.  Parmi  les  veines  portes  accessoires,  deux  groupes  sont  surtout 
importants  à  ce  point  de  vue  :  le  groupe  du  ligament  suspenseur  qui 
se  relie  aux  veines  diaphragmatiques;  le  groupe  du  ligament  rond  qui, 
à  son  origine  péri-ombilicale,  s'anastomose  avec  l'épigastrique,  la 
mammaire  interne,  la  tégumenteuse  abdominale.  Tout  ce  réseau  est 
très  développé  et  très  important,  au  cours  des  cirrhoses  veineuses. 
Il  faut  remarquer  que,  dans  ces  cas,  la  circulation  a  changé  de  sens 
dans  la  veine  porte  accessoire.  Elle  n'est  plus  centripète,  mais  centri- 
fuge, par  rapport  au  foie. 

b.  Lcs  anastomoses  de  la  veine  porte  principale  viennent  de  ce  que, 
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aux  confins  de  son  domaine,  dans  tous  les  points  où  elle  touche 
à  la  grande  circulation,  elle  est  susceptible  d'utiliser  les  anastomoses 
qui  la  relient  à  celle-ci  pour  se  vider  aussi  d'une  partie  de  son  sang. 

C'est  ainsi  que,  dans  les  régions  supérieures,  la  circulation  porte, 
par  l'intermédiaire  de  la  veine  coronaire  stomachique,  s'anastomose 
avec  l'extrémité  inférieure  des  plexus  (veineux  sous-muqueux  de  l'œso- 
phage. De  même,  à  l'autre  extrémité,  existe  un  réseau  anastomo- 
tique  entre  les  veines  hémorroïdales  supérieures,  branches  d'origine 
de  la  petite  mésentérique  tributaire  elle-même  de  la  veine  porte, 
et  les  branches  pelviennes  de  la  veine  cave  inférieure,  surtout  les 
hémorroïdales  moyennes  et  inférieures.  Enfin,  par  toutes  ses  branches 
d'origine,  la  veine  porte  se  trouve  encore  reliée  à  la  veine  cave 
inférieure,  et  il  existe  des  réseaux  anastomotiques  porto-caves  au 
niveau  de  la  circulation  veineuse  péri-rénale,  péri-utérine,  péri-vési- 
cale.  Toutes  ces  circulations  anastomotiques  seront  utilisées  très 
largement,  quand  s'élèveront  des  obstacles  au  cours  du  sang  à  l'inté- 
rieur du  foie,  et  ceci  explique  les  varices  œsophagiennes,  les  varices 
hémorroïd aires  et  les  diverses  distensions  veineuses  viscérales  que 
nous  décrirons  plus  loin,  en  étudiant  le  syndrome  de  l'hypertension 
portale.  Gilbert  et  Villaret  ont  insisté  sur  l'importance  des  anasto- 
moses porto-rénales  au  cours  de  ce  syndrome.  Celles-ci  siègent  non 
seulement  dans  la  capsule  périrénale,  mais  encore  dans  l'écorce  même 
du  rein,  ce  qui  a  une  grande  importance  clinique  et  pathogénique. 

Circulation  intra-hépatique. 

Les  rameaux  de  l'artère  hépatique  et  de  la  veine  porte  cheminent 
de  pair,  sur  une  certaine  portion  de  leur  trajet.  Leurs  ramifications 
se  divisent  et  se  subdivisent  un  grand  nombre  de  fois,  et  suivent  les 
gaines  glissoniennes  qui  forment  la  charpente  des  espaces  portes. 
Nous  avons  vu,  en  étudiant  la  structure  du  lobule,  que,  sur  une  coupe, 
un  espace  porte  présente  au  milieu  du  tissu  fibreux,  émanation  de  la 
gaine  de  Glisson,  une  veine  porte,  une  ou  plusieurs  artérioles  branches 
de  l'artère  hépatique,  et  avec  elle,  des  canaux  biliaires,  des  nerfs 
et  des  lymphatiques. 

Dans  toute  cette  première  partie  du  trajet  intra-hépatique:  l'artère 
hépatique  fournit  des  rameaux  vasculaires  nombreux  aux  parois  de 
la  veine  porte  et  des  conduits  biliaires  et  aux  gaines  glissoniennes  ;  les 
veines  portes,  au  contraire,  n'émettent  aucune  branche  collaté- 
rale. 

Arrivées  au  lobule,  les  deux  circulations  artérielle  et  veineuse  se 
terminent. 

1°  L'artère  hépatique  fournit,  d'après  les  auteurs  classiques, 


LA  CIRCULATION  HÉPATIQUE  ET  LES  SYNDROMES  CIRCULATOIRES.  173 

([uelquos  rameaux  à  la  périphério  du  lobule,  aux  parois  des  conduits 
biliaires  périlobulaires;  ces  rameaux,  d'après  Fercin,  s'ouvrent  direc- 
tement dans  les  capillaires  portes  ou  même  dans  les  veinules,  avant 
leur  division  en  capillaires,  et  constituent  ainsi  les  racines  intra-liépa- 
tiques  de  la  veine  porte  (1). 

2"  Les  VEINES  PORTES  ont  une  distribution  plus  complexe.  Des 
espaces  de  Kiernan,  les  veines  portes  inter-lobulaires  gagnent  les  côtés 

I  et  s'y  résolvent  en  un  plexus  péri-lobulaire  qui  alimente  tous  les 
lobules  entre  lesquels  il  est  situé.  Ainsi,  chaque  lobule  reçoit  ses 
rameaux  portes,  de  cinq  ou  six  veines  inter-lobulaires  différentes. 

Dans  l'intérieur  du  lobule,  les  capillaires  sanguins  qui  ont  pénétré 
par  toute  la  périphérie  affectent  une  disposition  radiée,  et  se  grou- 
pent autour  de  la  veine  sus-hépatique  située  au  centre  du  lobule 
comme  les  rayons  d'une  roue  autour  du  moyeu.  Ces  capillaires 
radiés  sont  reliés  les  uns  aux  autres  par  des  anastomoses  transversales 
et  obliques  très  nombreuses,  et  forment  ainsi  un  réseau  dont  les 

'  mailles  ont  un  diamètre  longitudinal  et  transversal  de  25  à  30  u.  et 
contiennent  une  ou  deux  cellules  hépatiques. 

Ainsi  les  capillaires  radiés  du  lobule  suivent  la  direction  des  tra- 
vées hépatiques,  mais  coupent  celles-ci  transversalement  de  tous  côtés, 

'  et  forment  un  vrai  lac  sanguin,  au  milieu  duquel  baignent  les  cel- 
lules. Ils  sont  en  intime  rapport  avec  celles-ci,  car  ils  ont  une  paroi 
embryonnaire,  et  ceci  facilite  les  échanges.  On  a  beaucoup  discuté 
pour  savoir  quels  sont  ]e3  rapports  de  ces  capillaires  sanguins 
avec  les  capillaires  biliaires,  et  l'on  pense  que  les  premiers  occupent 
plutôt  les  arêtes  des  cellules,  et  les  seconds  les  faces.  En  tout  cas,  ces 
deux  réseaux  profondément  imbriqués  l'un  dans  l'autre,  ne  se  mé- 
langent jamais. 

Si  nous  ajoutons  que  les  capillaires  sanguins  du  lobule  hépatique 
sont  très  volumineux,  puisqu'ils  ont  15  à  20  jj-  de  diamètre  ;  comme 
les  mailles  qu'ils  dessinent  n'ont  guère  plus  de  20  à  25  [j.,  on  voit  que, 
dans  le  foie  vivant,  il  y  a  presque  autant  de  sang  que  de  tissu  hépa- 
tique. Cela  seul  permettrait  de  préjuger  le  rôle  capital  de  la  circu- 
lation hépatique. 

La  description  classique  du  lobule  de  Kiernan  avec  sa  circulation 
radiée  telle  que  nous  venons  de  la  décrire  a  été  fort  battue  en 
brèche  dans  ces  derniers  temps. 

(1)  Dans  une  S(;ric  de  U'avaux  récents,  Giîraudel  s'csl  ciïorcô  de  démontrer  que 
l'artère  hi'paliiiuc  irrigue  cxclusiveiiienl  les  voies  biliaires.  Un  travail  de  Gilbert 
<:t  Villarel,  dans  leiiucl  cette  étude  est  reprise,  arrive  à  cette  conclusion  que 
«  rinllucncc  de  l'artère  hépatique  n'est  pas  négligeable  dans  la  circulation  lobu- 
liiire.  D'une  part  elle  aide  à  la  progression  du  sang  veineux,  d'autre  part  elle 
contribue  à  nourrir  la  pé:ripli(;rie  du  lobule  et  à  jouer  un  rûlc  dans  les  multiples 
fonctions  de  la  cellule  hépatique  ». 
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A.  Critiques  faites  par  Bauer.  —  D'après  cet  auteur,  la  concep- 
tion classique  est  trop  schématique.  Il  faut  renoncer  à  ramener  le 
foie  de  l'homme  à  un  état  lobulé  :  c'est  un  amas  de  cellules  glandu- 
laires, au  milieu  duquel  sont  deux  arbres  vasculaires,  l'un  portai  à 
distribution  très  irrégulière,  l'autre  sus-hépatique  plus  régulier.  La 
distribution  terminale  de  la  veine  porte,  comporte  :  d'une  part  des 
capillaires  qui  établissent  des  communications  interportales,  d'autre 
part  des  capillaires  qui  rejoignent  les  veines  sus-hépatiques, 
Autour  de  l'origine  de  celles-ci  est  un  réseau  capillaire  très  épais 
si  bien  que,  dans  le  parenchyme  hépatique,  tant  au  point  de  vue  ana- 
tomique  qu'au  point  de  vue  pathologique,  on  doit  distinguer  trois 
zones  :  une  péri-sus-hépatique,  une  péri-portale  et,  entre  les  deux, 
une  intermédiaire,  zone  fragile  où  débutent  les  lésions  d'ordre 
circulatoire  (foie  cardiaque). 

B.  Conception  de  Qéraudel.  —  Cet  auteur  n'admet  pas  non  plus 
la  description  classique  de  Kiernan  et  de  Charcot.  Il  considère  comme 
incompréhensible,  dans  cette  conception,  le  fait  que  les  veines  centro- 
lobulaires  qui  doivent  bien  sortir  du  lobule  pour  gagner  les  veines 
sus-hépatiques,  ne  rencontrent  pas  quelque  part  le  réseau  péri-lobu- 
laire  de  la  veine  porte.  Il  ne  peut  admettre  non  plus  la  disposition 
des  capillaires  radiés  sur  la  veine  sus-hépatique,  presque  à  contre- 
courant. 

Pour  cet  auteur,  le  foie  humain  n'a  aucune  espèce  de  lobulation  : 
il  est  formé  par  un  amas  de  tubes  sécréteurs  orientés  par  la  distribution 
vasculaire.  La  veine  porte  pénétrant  dans  le  foie  s'y  divise  et  s'y 
subdivise  en  un  grand  nombre  de  branches,  de  façon  à  former  finale- 
ment, à  l'intérieur  du  parenchyme,  desmailles  vasculaires  qui  séparent 
les  territoires  hépatiques  en  une  série  de  champs.  Les  veines  qui 
constituent  ces  mailles  ne  donnent  jamais  directement  naissance 
à  des  capillaires.  Ce  sont,  suivant  l'expression  de  Géraudel,  des 
veines  stériles.  De  celles-ci  naissent  latéralement  et  terminalement 
des  veinules,  veines  fertiles  d'où  naissent  presque  aussitôt  des 
bouquets  de  capillaires.  Ces  veines  fertiles  se  dirigent  les  unes  vers 
les  autres  de  façon  à  former  à  peu  près  les  mailles  vasculaires  que  nous 
avons  indiquées.  Mais  elles  ne  se  rencontrent  pas  et  se  résolvent 
en  capillaires  (Voy.  fig.  55).  Les  capillaires  issus  des  veines  fertiles  se 
collectent  au  centre  des  mailles,  pour  former  les  origines  de  la  veine 
sus-hépatique.  Entre  ces  deux  points,  ils  suivent  un  trajet  sinueux 
et  viennent  s'appliquer  sur  les  côtés  des  veines  stériles  qui  servent 
de  parois  aux  mailles  vasculaires.  Ils  s'anastomosent  abondamment 
entre  eux.  Il  n'y  a  donc  ni  anastomoses  entre  les  veines  portes,  ni  cercle 
veineux  péri-lobulaire,  ni  capillaires  radiés  répondant  à  la  concep- 
tion classique.  Les  veines  sus-hépatiques  parties  de  ce  point  suivent 
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un  trajet  plus  droit  que  les  veines  portes,  et  par  le  chemin  le  plus  court 
se  rendent  aux  branches  plus  importantes  qui  les  drainent.  La  façon 
dont  elles  reçoivent  les  capillaires,  explique  qu'elles  soient  criblées 


Fig.  00.  —  Schéma  destiné  à  montrer  le  mode  de  continuité  du  courant  de 
décharge  intestinal,  dans  son  trajet  intra-hépatique.  Entre  le  secteur  d'amont, 
ou  veine  porte,  et  le  secteur  d'aval,  ou  veine  sus-hépatique,  s'étend  le  secteur 
intermédiaire  capillarisé.  —  Cette  figure  montre,  d'autre  part,  la  façon  dont  le 
secteur  d'amont,  ou  veine  porte,  par  l'affrontement  des  veines  précapillaires, 
détermine  la  formation  d'une  sorte  d'éponge  dont  les  travées  seraient  les  unes 
stériles,  les  autres  fertiles.  Cette  formation  porte  réserve  ainsi  dans  l'espace  une 
formation  complémentaire,  réticulée,  d'une  part,  centrée  et  drainée  par  les 
racines  sus-hépatiques,  d'autre  part,  occupée  par  le  réseau  capillaire  intermé- 
diaire né  des  travées  fertiles,  reployé  contre  les  travées  stériles.  —  La  simplicité 
de  la  disposition  du  courant  circulatoire  porto-sus-hépatique  a  été  mise  en 
évidence  dans  la  moitié  gauche  de  la  figure,  par  le  simple  écartement  artificiel 
lies  veines  précapillaires  affrontées  (Géraudel). 

de  trous,  et  la  conception  des  veines  stériles  dans  le  système  porte 
permet  de  comprendre  inversement  pourquoi  une  telle  disposition 
n'existe  jamais  sur  celles-ci. 

Les  rapports  de  ce  système  vasculaire  avec  le  parenchyme,  méritent 
d'être  étudiés  de  très  près.  Pour  Géraudel,  les  canaux  biliaires  satel- 
lites des  branches  portes  stériles  et  des  rameaux  de  l'artère  hépatique 
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dans  les  gaines  de  Glisson,  se  divisent  à  l'infini  dans  ces  gaines,  de 
façon  à  former  à  leur  périphérie  une  multitude  d'orifices,  par  où  ils 
se  continuent  avec  le  parenchyme  proprement  dit.  Le  passage  de 
l'un  à  l'autre  est  le  passage  de  Hering.  Les  tubes  glandulaires  qui, 


Fig.  56.  —  Celte  figure  reproduit,  grossie,  une  portion  de  la  moitié  droite  de 
la  figure  55.  Elle  montre  la  ra(;on  dont  se  disposent  le  long  du  collecteur  de 
décharge  intestinal,  dans  les  espaces  réservés  entre  les  travées  de  l'éponge 
porte  et  centrés  par  les  racines  sus-hépatiques,  les  ramifications  tubulées  de  la 
glande  hépatique.  On  y  voit  les  deux  portions  de  celte  glande,  la  portion 
biliaire  et  la  portion  sus-hépatique.  —  La  portion  biliaire  monte  le  long  des 
travées  de  l'éponge  porte,  n'affectant  avec  la  veine  que  des  rapports  de  voisinage. 
Elle  est  nourrie  suivant  le  mode  intestinal  par  une  artère  venue  de  l'aorte, 
l'artère  hépatique.  On  n'a  figuré  ni  l'artère,  ni  les  capillaires  artériels  et  veineux 
qui,  dans  le  territoire  glissonien,  assurent  la  nutrition  du  bourgeon  biliaire 
et  ultérieurement  l'ont  retour  au  courant  de  décharge  capillarisé.  —  La  portion 
hépatique  affecte  au  contraire  des  rapports  de  structure  avec  le  courant  de 
décharge.  11  y  a  ici  accolement  de  la  glande  et  de  ce  courant.'  qui  se  capillarisé 
au  niveau  du  secteur  de  conlact  (Géraudel). 

par  suite  de  leur  affaissement  normal,  apparaissent  à  l'autopsie  sur  le 
foie  de  l'homme  comme  de  simples  travées,  sont  en  réalité  pris  entre 
les  capillaires  et  comme  eux  sont  très  tortueux. 

Leurs  rapports  avec  ceux-ci  expliquent  bien  des  phénomènes  patho- 
logiques. En  effet,  la  partie  initiale  du  capillaire,  le  segment  para- 
portal,  met  au  contact  de  la  travée  hépatique  le  sang  tel  qu'il  arrive 
de  l'intestin  et  de  ses  annexes,  la  partie  terminale  para-sus-hépatique 


LA.  CIRCULATION  HÉPATIQUE  ET  LES  SYNDllOMES  CIRCULATOIRES.  177 


no  contient  plus  qu'un  sang  qui  a  subi  l'épuration  et  les  modifica- 
;    tions  qu'y  apporte  la  cellule  hépatique. 

Il  y  a  donc  deux  territoires  ayant  une  nutrition  difîérente  et  par 
conséquent  des  réactions  pathologiques  différentes.  L'un  forme  un 


Fig.  57.  —  Cette  figure  représente  la  zone  d'affrontement  entre  deux  veines 
portes  précapillaires.  Celle  du  haut  est  figurée  presque  en  entier;  celle  du  bas 
n'est  intéressée  que  partiellement  et  à  côté  d'elle  apparaît  la  coupe  d'une 
veine  précapillaire  née  du  môme  tronc  qu'elle  et  allant  s'affronter  à  une  veine 
voisine.  Entre  les  deux  veines  précapillaires  affrontées  s'interpose  un  réseau 
capillaire  bipolarisé,  ainsi  qu'en  témoigne  le  rebroussement  très  net  à  ce 
niveau  des  capillaires  et  des  tubes  hépatiques  interposés.  A  droite  de  la 
figure,  apparaît  la  coupe  d'une  veine  sus-hépatique  intéressée  perpendiculai- 
rement. Le  parenchyme,  qui  remplit  l'espace  réservé  parles  formations  vascu- 
laires,  montre  par  les  tlifférences  de  teinte,  exagérées  à  dessein,  sa  systéma- 
tisation en  deux  zones,  l'une  glissonienne,  la  zone  des  collets  des  glandes,  l'autre 
sus-hépatique,  la  zone  des  culs-de-sac  (Géraudel). 

manchon  autour  de  la  veine  sus-hépatique  et  l'autre  autour  de  la 
veine  porte.  Le  premier  a  des  cellules  petites,  peu  colorées,  le  second 
des  cellules  grosses  bien  colorées.  Le  premier  contient  encore  des  glo- 
bules dans  ses  capillaires,  le  second  n'en  contient  plus,  l'élasticité 
de  la  veine  porte  les  ayant  chassés  après  la  mort.  Ces  deux  axes  diffé- 
Deuove,  Aciiard  et  Castaigne.  —  Tube  digeslil'.  Ilf.  12 
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rcnts  sont  perpendiculaires  ou  obliques  les  uns  par  rapport  aux  autres, 
et  ils  se  traduisent  macroscopiquement  par  un  aspect  moucheté  du 
foie  fait  de  zones  pâles  et  foncées,  aspect  qui  avait  fait  croire  aux 
premiers  anatomistes  à  l'existence  de  deux  glandes  imbriquées. 

En  tout  cas,  Géraudel  insiste  beaucoup  sur  les  réactions  patho- 
logiques différentes  de  ces  deux  zones,  la  zone  sus-hépatique 
réagissant   plus  violemment  au   cours    des  stases  circulatoires, 


Fig.  58.  —  Foie  de  chien  injecté  par  la  veine  porte,  six  heures  après  la  mort.  La 
masse  s'est  accumulée  à  l'intérieur  du  système  porte  (Gilbert  el  Villaret).  Elle 
no  progresse  pas  dans  le  lobule  (absence  de  réaction  vitale). 

des  rétentions  biliaires,  des  intoxications  dégénératives  et  dans  une 
foule  d'autres  cas,  tandis  que,  par  exemple,  c'est  plutôt  la  zone  péri- 
portale  qui  réagit  dans  d'autres  circonstances,  comme  dans  la  forma- 
tion des  nodules  de  défense  de  l'hépatite  nodulaire. 

Comme  on  le  voit,  cette  conception  comme  celle  de  Bauer  tient 
compte  de  l'existence  d'une  zone  vulnérable  dans  le  lobule  hépatique, 
et  d'ailleurs  divers  auteurs  avaient  insisté  déjà  sur  la  vulnéra- 
bilité plus  grande  du  centre  du  lobule  (Claude,  1897  ;  Phisalix, 
1899). 
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C.  Conception  de  Gilbert  et  Villaret.  —  Nous  avons  tenu  à 
indiquer  quelles  étaient  les  divergences  entre  la  théorie  classique,  et 
les  constatations  de  Brissaud  et  Bauer  d'une  part,  de  Géraudel 
d'autre  part. 

Un  point  semble  acquis,  à  savoir  que,  dans  le  lobule  hépatique,  il  y 


?'/^,^^°'^  injecté  par  les  veines  sus-hi5patiques  aussitôt  après  la 

mort  (Gilbert  et  Villarot).  Il  s'est  produit  une  chasse  inti'a-lobulaire,  si  bien  que 
toute  la  masse  est  dans  la  zone  porte  (réaction  vitale). 

a  des  zones  distinctes  au  point  de  vue  physiologique  et  pathologique. 
C'est  là  une  notion  pleine  de  conséquences,  et  qu'il  faut  retenir. 

Mais  il  ne  faut  peut-être  pas  s'empresser  do  dire  que  ces  recherches 
rument  complètement  la  conception  du  lobule  sanguin.  Gilbert  et 
Villaret,  qui  viennent  de  reprendre  très  soigneusement  l'étude  de  la 
circulation  du  lobule  hépatique,  disent  en  effet  que,  dans  toutes  leurs 
expériences  d'injection  des  vaisseaux  du  foie,  le  lobule  sanguin  leur 
parut  toujours  très  nettement  dessiné.  Ils  ne  croient  donc  pas  que 
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les  recherches  des  auteurs  précités  soient  encore  «  assez  définitives, 
pour  qu'elles  puissent  modifier  une  opinion  bien  établie  ».  Ils  conti- 
nuent donc  à  décrire  les  terminaisons  péri-lobulaires  de  la  veine  porte, 
de  la  façon  suivante:  «Arrivées  à  l'espace  de  Kiernan,les  grosses  veines 
prélobulaires  se  continuent  par  des  branches  inlerlohulaires;  celles-ci 
se  subdivisent  en  un  grand  nombre  de  rameaux  péri-lobulaires  qui 
s'insinuent  dans  les  fissures  portes,  entre  divers  lobules  contigus  ». 
Les  capillaires  lobulaires  naissent,  en  somme,  à  deux  niveaux  : 


Fi-  60  -Injection  généralisùe  du  lobule  hépatique  (Gilbert  et  Villaret).  Foie  de 
chien  injecté  simultanément  par  la  veine  porte  et  sus-hépatique. 

dans  l'espace  porte,  et  surtout  le  long  des  fissures  portes.  La  veine 
porte  se  résout  donc  complètement  en  capillaires  à  la  périphérie  du 
lobule,  mais  ses  branches  péri-lobulaires,  bien  que  formant  des  terri- 
toires'nettement  séparés,  sont  largement  anastomosées. 

Le  réseau  lobiilaire  apparaît  sous  la  forme  de  mailles  irrégulières, 
anastomosées,  dont  les  branches  les  plus  importantes  irradient  autour 
d'un  centre  sus-hépatique  ;  ainsi  sont  formés  les  capillaires  radiés 
qui  ne  possèdent  guère  comme  paroi  propre  que  des  cellules  endo- 
théhales  modifiées  (cellules  de  Kupfer),  groupées  en  syncytiums. 
Même  en  rattachant  à  ce  système,  comme  le  fait  M.  Nathan,  les 
«  fibres  en  treillis  »  décrites  par  Oppel,  on  conçoit  que  néanmoins  les 
capillaires  radiés  sont  presque  directement  au  contact  des  boyaux 
hépatiques  qui  sont  ordonnés  par  rapport  à  eux.  C'est  pourquoi  les 
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cellules  nobles  reçoivent  des  empreintes  profondes  de  la  part  des 
rameaux  lobulaires  dilatés  ;  mais  aussi  elles  reviennent  sur  elles- 
mêmes  quand  ces  derniers  sont  vides;  nous  montrerons  d'ailleurs 
tout  à  l'heure  le  rôle  que  font  jouer  Gilbert ^et  Villaret  à  cette  élas- 
ticité cellulaire,  dans  la  progression  du  sang  hépatique. 

Voies  efférentes  de  la  circulation  sanguine. 

1°  Au  centre  des  lobules  se  trouvent  les  veines  centro-lobulaires, 
origine  des  veines  sus-hépatiques,  toujours  béantes  sur  la  coupe  chez 
l'homme,  pas  toujours  chez  le  chien.  Gilbert  et  Villaret  ont  décrit, 
autour  de  ces  veines,  un  véritable  îlot  de  tissu  collagène  lâche  et 
cependant  résistant,  entremêlé  de  quelques  fibrilles  élastiques,  et 
d'une  structure  alvéolaire.  Enfin,  ces  auteurs  ont  mis  en  relief  l'épais- 
seur de  la  paroi  de  ces  veines  centro-lobulaires  et  leur  richesse 
en  fibres  musculaires  et  conjonctives. 

Ils  ont  étudié,  de  plus,  la  manière  dont  les  capillaires  radiés 
s'absorbent  —  chez  le  chien  —  dans  les  veines  sus-hépatiques  :  «  Ils 
viennent  buter  contre  la  paroi  si  épaisse  de  la  veine  centrale,  en  for- 
mant ^de  véritables  renflements  plus  ou  moins  irréguliers  ;  ceux-ci 
communiquent  le  plus  souvent  entre  eux,  par  l'intermédiaire  de 
capillaires  transversaux  et  longitudinaux  richement  anastomosés  ». 
Chez  l'homme,  les  capillaires  s'abouchent  dans  les  veines  centro- 
lobulaires,  comme  les  rayons  d'une  roue  s'insèrent  sur  son  moyeu, 
en  perforant  brusquement  la  paroi  veineuse. 

20  Veines  sus-hépatiques.  —  origine.  —  D'après  la  conception 
classique,  les  veines  de  la  base  du  lobule  s'abouchent  à  angle  droit 
dans  des  veines  plus  volumineuses,  qui  s'unissent  les  unes  aux 
autres  et  forment  les  veines  sus-hépatiques.  Ces  veines  ont,  dans 
l'ensemble,  une  direction  antéro-postérieure,  et  sont  situées  plus 
près  de  la  face  convexe  du  foie.  Elles  ont  une  paroi  musculaire 
épaisse  et  pas  de  valvules.  Leur  terminaison  se  fait  dans  la  veine 
cave  inférieure,  au  point  où  celle-ci  est  logée  dans  l'échancrure 
hépatique. 

TERMINAISON.  —  H  y  a  dcux  groupes  terminaux,  groupe  inférieur 
formé  par  dix-huit  ou  vingt  petites  veines  sus-hépatiques  issues 
de  la  face  mïérieure,  groupe  supérieur  formé  par  deux  grandes  veines 
sus-hépatiques  droite  et  gauche  aboutissant  dans  la  veine  cave 
inférieure,  ordinairement  à  angle  droit,  quelquefois  obliquement. 
Pour  Hanot  et  Rieflel,  l'abouchement  oblique  expliquerait  le  fait 
que  certains  sujets  ont  plus  que  d'autres  de  la  congestion  passive  du 
foie,  au  cours  des  états  d'insuffisance  cardiaque. 

Pour  Sérégé,  la  veine  sus-hépatique  droite,  plus  volumineuse,  s'ouvre 
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à  angle  très  aigu,  la  gauche, plus  étroite,  à  angle  obtus,  et  Tauteur  y 
voit  la  preuve  que  les  circulations  du  foie  droit  et  du  foie  gauche 
ne  sont  pas  identiques. 

3°  Veines  sus-hépato-glissoniennes.  —  On  voit  que,  d'après  cette 
disposition  anatomique,  tout  le  sang  qui  arrive  au  foie  n'en  peut 
sortir  qu'après  avoir  subi  l'action  des  cellules  au  niveau  du  lobule 
hépatique.  On  s'est  demandé  cependant  s'il  n'était  pas  quelques 
exceptions  à  cette  règle.  Sabourin  a  admis  l'existence  normale  d'un 
grand  nombre  de  veinules  portes,  satellites  d'artérioles  hépatiques, 
et  s'anastomosant  avec  des  veinules  afférentes  des  parois  veineuses 
sus-hépatiques.  Les  veines  sus-hépato-glissoniennes,  suivant  le  nom 
que  cet  auteur  leur  donne,  constitueraient  une  voie  de  commu- 
nication facile  pour  le  sang,  entre  veine  porte  et  veine  sus-hépatique  ; 
ce  serait  la  circulation  de  repos,  opposée  à  la  circulation  capillaire 
qui  est  la  circulation  de  travail. 

II,  —  Physiologie  de  la  circulation  sanguine. 

Circulation  artérielle. 

Elle  a,  d'après  ce  que  nous  avons  dit,  un  rôle  de  nutrition  très 
important  à  l'égard  des  canaux  biliaires  et  des  éléments  de  l'espace 
porte;  de  plus  elle  intervient  dans  la  circulation  et  les  fonctions  des 
cellules  de  la  périphérie  du  lobule.  Cette  circulation  se  fait  sous  forte 
pression;  mais,  d'une  part,  le  petit  calibre  de  l'artère  hépatique  et, 
d'autre  part,  la  pression  abdominale  qui  augmente  à  chaque  inspi- 
ration, s'opposent  à  ce  que  la  forte  pression  gêne  la  vitalité  des  cel- 
lules hépatiques. 

Le  sang  de  l'artère  hépatique  passant  à  travers  le  lobule  n'a  sans 
doute  pas  épuisé  complètement  son  oxygène  à  ce  moment,  et  l'on  peut 
penser  qu'ainsi  il  sert  non  seulement  à  la  nutrition,  mais  encore  à  la 
respiration  des  cellules  du  foie. 

Circulation  veineuse. 

Elle  est  beaucoup  plus  complexe. 

lo  CAUSES  DE  LA  PROGRESSION  DU  SANG.  —  Cc  SOUt  Sm'tOUt   la  {>IS 

à  iergo,  les  contractions  rythmiques  de  la  veine  porte  et  aussi  celles 
de  l'intestin.  D'autre  part,  l'aspiration  exercée  par  l'oreillette  droite, 
au  moment  de  la  diastole  auriculaire,  joue  un  rôle,  ainsi  que  l'aspi- 
ration thoracique  qui,  surtout  en  inspiration,  diminue  la  pression  à 
l'embouchure  de  la  veine  cave  et  l'augmente  dans  tout  le  domaine 
porte. 


LA  CIRCULATION  HÉPATIQUE  ET  LES  SYNDROMES  CIRCULATOIRES.  183 

La  pesanteur  intervient  peut-être,  mais  c'est  pour  entraver  le  cours 
du  sang.  Aussi,  quand  on  veut  obtenir  une  absorption  intestinale  rapide, 
faut-il  supprimer  cette  cause  de  retard  en  faisant  étendre  les  malades. 

A  côté  de  ces  éléments  fixes,  est  un  élément  variable,  étudié  par 
Debovc  et  Courtois-Suffit,  constitué  par  la  plus  ou  moins  gx'ande 
dilatation  des  vaisseaux  hépatiques,  en  particulier  des  veines  portes, 
sur  lesquelles  les  vaso-moteurs  ont  une  action  puissante,  à  cause 
de  leur  épaisse  paroi  musculaire. 

Sous  l'influence  de  ces  causes,  les  unes  fixes,  les  autres  variables,  il 
s'établit  une  dilîérenco  de  pression  entre  la  veine  sus-hépatique  et 
la  veine  porte.  Dans  la  veine  porte,  la  pression  serait  normalement 
de  20  millimètres  de  mercure,  d'après  Rosapelly,  et  seulement  de 
6  à  8  d'après  VVertheimer,  Gilbert  et  Villaret.  Dans  l'inspiration,  elle 
monterait  à  10  et  14.  En  tous  les  cas,  c'est  une  pression  faible. 
Dans  la  veine  sus -hépatique,  elle  est  plus  faible  encore,  3  à  4  milli- 
mètres de  mercure,  et  dans  l'inspiration  7  à  8. 

Sous  l'influence  de  cette  différence  de  pression  qui  est  en  moyenne 
de  8  à  10  millimètres  de  mercure,  le  sang  circule  dans  le  foie. 

Les  différents  auteurs  avaient  toujours  été  frappés  par  ce  fait  que 
toutes  ces  causes  expliquaient  mal  l'intensité  et  la  variabilité  de  la 
circulation  du  sang  à  travers  le  foie.  Gilbert  et  Villaret  viennent 
d'attirer,  à  très  juste  titre,  l'attention  sur  la  rétraciilité  propre  du 
parenchyme  hépatique.  Expérimentalement,  cette  propriété  est  prou- 
vée de  la  façon  suivante  :  dans  un  foie  de  chien  privé  de  ses  condi- 
tions circulatoires  classiques  par  saignée  à  blanc  et  par  suite  de  la 
mort  privé  aussi  du  propulseur  cardiaque,  il  se  fait  néanmoins  après 
la  mort  une  propulsion  intra-hépatique  de  toute  masse  liquide  injec- 
tée. Gomme  cette  propriété  disparait  quelques  heures  après  la  mort, 
les  auteurs  admettent  qu'il  s'agit  là  d'une  propriété  vitale  du  tissu 
hépatique,  dans  laquelle  intervient  la  cellule  hépatique  elle-même  : 
«  le  sang  a  envahi  plus  ou  moins  brusquement  le  lobule  ;  il  se  fraie  un 
chemin  entre  les  éléments  d'une  mosaïque  cellulaire  très  compacte 
qu'il  écarte  et  qu'il  comprime  ;  ces  cellules  contribuent  à  leur  tour 
à  sa  propulsion  »  par  leur  élasticité,  en  revenant  brusquement  sur 
elles-mêmes,  mais  aussi,  sans  doute,  par  une  rétractilité  propre. 

Gilbert  et  Villaret  attachent  une  grande  importance  à  cette  pro- 
priété du  tissu  hépatique  ;  ils  croient  qu'elle  intervient  au  cours  d'une 
série  d'affections  hépatiques  et  que  même,  dans  certains  cas,  cette 
action  du  tissu  hépatique  pourrait  se  produire  en  sens  inverse,  ce 
qui  expliquerait,  en  particulier,  les  splénomégalies  au  cours  des  mala- 
dies du  foie. 

2°  VITESSE  DE  LA  CIRCULATION.  — -  Elle  a  été  étudiée  par  Rosapelly, 
puis  par  Fluggc,  à  l'aide  d'ingénieuses  expériences.  Elle  serait  de  4  à 
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5  millimètres  par  seconde.  A  ce  point  de  vue,  Betz  et  Gad  ont  mis  en 
lumière  .rinfluence  des  diverses  circulations  l'une  sur  l'autre.  C'est 
ainsi  que  la  congestion  veineuse  gêne  la  circulation  artérielle,  et  la 
distension  des  canaux  biliaires  gêne  la  circulation  veineuse. 

3°  QUANTITÉ  DE  SANG  CONTENUE  DANS  LE  FOIE.  —  SappCy,  FluggC, 

Monneret  ont  établi  que  le  foie  contient  environ  le  cinquième  de 
son  poids  en  sang.  Mais,  d'autre  part,  Monneret,  Glénard  et  Siraud, 
Gilbert  et  Carnot  ont  montré  que  le  foie  peut  doubler  de  poids,  grâce 
à  une  injection  aqueuse  faite  sous  forte  pression.  Ceci  montre  le  rôle 
considérable  que  peut  jouer  le  foie  comme  régulateur  mécanique  de 
la  circulation.  C'est  une  soupape  de  sûreté  en  cas  d'asystolie. 

40  RÉSULTATS  DE  LA  CIRCULATION  HÉPATIQUE.  —  Ils  sont  Considéra- 
bles, puisque  c'est  cette  circulation  qui  met  en  présence  le  sang  digestif 
et  la  cellule  hépatique.  Le  sang  traverse  le  foie,  y  perd  certaines  sub- 
stances, se  charge  d'autres,  et  sort  complètement  modifié  et  plus 
chaud.  Nous  ne  reprendrons  pas  ici,  par  le  détail,  ces  divers  effets 
de  l'activité  hépatique,  mais  nous  rappellerons  seulement  que  la 
veine  porte  amène  au  foie  deux  sortes  d'éléments  par  son  segment 
gastro-intestinal  et  par  son  segment  spléno-pancréatique. 

Par  le  segment  gastro-intestinal  sont  amenés  au  foie  les  éléments 
qui  résultent  de  l'absorption,  des  aliments  élaborés  par  les  sucs 
digestifs  :  albumine,  hydrates  de  carbone,  graisses,  eau  et  matières 
minérales  solubles.  Avec  ces  éléments  passent  aussi  par  la  veine 
porte,  les  poisons  exogènes  et  endogènes  issus  du  tube  digestif,  et 
enfin  les  microbes  ou  pai-asites  plus  volumineux  qui  ont  pu  forcer 
la  barrière  gastro-intestinale,  ou  se  sont  introduits  à  la  faveur  d'une 
ulcération.  En  somme,  par  cette  voie  arrivent  au  foie  tous  les  élé- 
ments sur  lesquels  s'exerce  l'action  digestive,  glycogénique,  uréo- 
poiétique  et  adipogénique,  ainsi  que  l'action  protectrice  antitoxique 
et  antiparasitaire. 

Par  le  segment  spléno-pancréatique  arrivent  au  foie,  les  matériaux 
de  la  sécrétion  biliaire  qui  sont  les  globules  rouges  vieillis.  Avec 
eux  sont  les  globules  rouges  nouveaux  qui  ont  peut-être,  eux  aussi, 
été  préparés  par  la  rate,  à  prendre,  dans  la  réserve  du  foie,  les  élé- 
ments nécessaires  à  la  constitution  définitive  de  leur  hémoglobme. 

Mais  la  rate  n'envoie  peut-être  pas  que  des  substances  physio- 
logiques. Dans  certains  cas,  elle  peut,  comme  l'intestin  lui-même, 
être  l'origine  d'éléments  pathogènes  qui  seront  nocifs  pour  le  foie  ; 
et  là-dessus  est  basée  la  théorie  de  Chauffard  sur  les  hépatites 
d'origine  splénique  et  celle  de  Charrin  sur  les  insuffisances  hépatiques 
de  même  cause. 

A  ces  éléments  d'ordre  splénique  se  joignent  ceux  qui  proviennent 
des  sécrétions  internes  du  pancréas.  On  connaît  encore  assez  mal  à 
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riieure  actuelle,  ces  sécrétions,  mais  on  sait  leur  puissante  action  sur 
les  fonctions  glycogéniques  qu'elles  régissent  en  partie. 

0°  INDÉPENDANCE  DE  LA  CIBCULATION  DES  DEUX  LOBES  DU  FOIE.  — 

Elle  a  été  soutenue  avec  beaucoup  d'énergie  et  de  talent  par  de  nom- 


Fig.  61.  —  Indépendance  circulaLoirc  macroscopique  des  branches  de  bifurcation 
(le  la  veine  porte  (Gilbert  et  Villaret).  Face  inférieure  d'un  foie  de  chien  injecté 
par  la  voie  de  bifurcation  droite  de  la  veine  porte.  On  voit  que  seuls  les  lobes 
droits  sont  injectés. 


breux  auteurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  Glénard,  Mongour  et  sur- 
tout Sérégé  :  elle  peut  être  comprise  de  deux  façons,  au  point  de  vue 
physiologique  pur. 

1°  On  peut  se  demander  si  chaque  branche  de  division  hilaire  vas- 
cularise  une  portion  limitée  du  foie.  A  ce  point  de  vue,  il  semble  net- 
tement —  d'après  les  constatations  confirmatives  de  Gilbert  et  Villa- 
ret, ainsi  que  d'après  nos  expériences  personnelles  — •  que  si  l'on 
pousse  l'injection  au  niveau  du  hile  hépatique  dans  une  des  deux 
branches  de  division  de  la  veine  porte,  on  constate  macroscopique- 
ment  qu'un  seul  lobe  est  nettement  injecté,  comme  en  fait  preuve  la 
figure  ci-jointe  empruntée  ù  Gilbert  et  Villaret. 
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2°  Mais,  en  revanche,  les  expérimentations  de  ces  deux  auteurs, 
comme  celles  de  Brissaud  et  Bauer,  ne  permettent  pas  d'affirmer 

—  au  point  de  vue  physiologique  pur  —  les  relations  anatomiques, 
fonctionnelles  et  pathologiques  que  Glénard  et  Sérégé  ont  cherché  à 
étabhr  entre  la  veine  grande  mésaraïque  et  le  lobe  droit  d'une  part, 
la  veine  splénique  et  le  lobe  gauche  d'autre  part.  Il  semble  que  les 
injections  poussées  par  chacune  de  ces  veines,  injectent  la  totalité  du 
foie  :  les  expériences  physiologiques  ne  sont  donc  pas  en  faveur  de 
cette  théorie.  Faut-il  en  conclure,  pour  cela,  que  les  rapports  vascu- 
laires  annoncés  ne  doivent  pas  être,  au  point  de  vue  pathologique, 
pris  en  considération?  Tout  en  ne  nous  ralUant  pas  d'une  façon  abso- 
lue à  leur  manière  de  voir,  nous  croyons  néanmoins  qu'elle  contient 
une  part  de  vérité,  comme  nous  l'avons  déjà  dit  en  étudiant  les 
hépatomégalies  régionales  (V.  page  43). 

3°  Le  second  point  que  Glénard  et  Sérégé  ont  cherché  à  mettre  en 
relief,  ce  sont  les  relations  anatomiques  et  fonctionnelles  qui  existent 
entre  la  grande  veine  mésaraïque  et  le  lobe  droit  d'une  part,  la  veine 
splénique  et  le  lobe  gauche  d'autre  part. 

A  ce  point  de  vue,  les  expériences  physiologiques  de  Brissaud  et 
Bauer,  de  Gilbert  et  Villaret  semblent  infirmer  cette  conception, 
puisque  les  injections  poussées  par  l'une  quelconque  des  veines,  qui 
forment  la  veine  porte,  envahissent  la  totalité  du  foie. 

Il  ne  faut  pas  se  hâter  néanmoins  de  rejeter  la  conception  des 
auteurs  précités,  car  les  injections  sont  toujours  un  peu  brutales, 
tandis  que  les  expérimentations  de  physiologie  pathologique  repré- 
sentent mieux  les  processus  dont  se  sert  la  nature,  de  telle  sorte 
que,  tout  en  n'acceptant  pas  la  théorie  de  l'indépendance  vascu- 
laire  des  lobes  du  foie  dans  ce  qu'elle  a  d'absolu,  nous  croyons 
néanmoins  qu'elle  contient  une  part  de  vérité. 

Ligatures  vasculaires  expérimentales. 

Sur  ce  point  de  physiologie  pathologique,  nous  renvoyons  aux 
travaux  que  l'un  de  nous  a  faits  avec  Dujarier  (pour  l'artère  hépa- 
tique) et  Bender  (pour  la  veine  porte). 

-  lo  La  LIGATURE  DE  L'ARTÈRE  HÉPATIQUE  détermine  généralement 
la  mort  de  l'animal  en  moins  de  vingt-quatre  heures  pai'  nécrose 
massive  du  foie,  sauf  lorsque  l'artère  a  été  liée  au-dessus  de  la 
gastro-épiploïque  droite,  et  que,  par  suite,  une  circulation  colla- 
térale a  pu  se  développer.  En  clinique,  l'oblitération  de  l'artère  hépa- 
tique, par  embolie  ou  compression,  est  très  rare  et  presque  jamais 
complète.  Aussi  se  développc-t-il  une  circulation  collatérale  suf- 
fisante pour  éviter  la  nécrose.  Quant  à  la  gangrène,  elle  serait  due, 
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d'après  Castaignc,  non  pas  à  ce  que  l'artère  hépatique  est  le  seul 
vaisseau  nourricier  du  foie  comme  l'enseignent  les  classiques,  mais 
à  ce  qu'après  ligature  de  cette  artère,  les  microbes  anaérobies  des 
voies  biliaires  envahissent  facilement  le  foie. 

2°  Les  LIGATURES  LENTES  DE  LA  VEINE  PORTE  seront  étudiécs  plus 
loin,  car  elles  ont  servi  à  expliquer  la  physiologie  pathologique  du 
syndrome  d'hypertension  portale. 

3°  Les  LIGATURES  BRUSQUES  produisont,  chez  tous  les  mammi- 
fères, des  accidents  mortels  en  une  heure  et  même  moins.  On  les  a  attri- 
bués à  une  auto-intoxication  (Schilî,  Lautenbach,  Jaccoud),  mais  Roger 
a  montré  que  cette  théorie  n'explique  pas  l'extrême  rapidité  des 
phénomènes,  et  les  physiologistes  qui  ont  établi  des  fistules  d'Eck 
entre  la  veine  porte  et  la  veine  cave  ont  pu,  grâce  à  une  alimentation 
appropriée,  conserver  longtemps  des  animaux  (Nencki  et  Pawlow, 
Stolnikoff,  Hahn,  Massen  et  von  Bielka),  ce  qui  prouve  que  la  mort 
rapide  n'est  pas  due  à  la  suppression  des  fonctions  hépatiques. 

Il  est  bien  étabU  maintenant,  grâce  aux  travaux  de  Castaigne  et 
Bender,  que  la  mort  survient  parce  que  le  sang  de  tout  l'organisme 
s'accumule  dans  les  veines  tributaires  du  système  porte. 

4°  La  LIGATURE  COIMLBINÉE  DE  LA  VEINE  PORTE  ET  DE  L'ARTERE 

HÉPATiûUE  ne  prive  pas  complètement  le  foie  de  sang.  Cl.  Bernard, 
puis  Stolnikow  ont  constaté  que  le  viscère  contient,  dans  ces  cas, 
une  quantité  de  sang  à  peu  près  normale,  car  il  s'est  fait  un  reflux 
important  par  les  veines  sus-hépatiques,  jusqu'au  niveau  de  la 
ligature  porte. 

On  conçoit  donc  que,  dans  certaines  conditions  pathologiques,  il 
puisse  y  avoir  un  courant  rétrograde  à  travers  la  veine  sus-hépa- 
tique, et  ceci  nous  explique  la  possibilité  d'embolies  septiques 
rétrogrades^omme  en  ont  signalé  Widal,Halbron  et  Rib  ad  eau- Dumas. 

LES  SYNDROMES   D'ORDRE  CIRCULATOIRE 

Nous  ne  voulons  pas  étudier  ici  les  maladies  de  la  circulation 
hépatique,  car  elles  feront  l'objet  d'un  chapitre  spécial;  mais,  de 
même  que  nous  avons  rapproché  de  l'étude  physiologique  du  lobule 
celle  de  l'insuffisance  hépatique  et  de  l'hyperhépatie,  de  même  nous 
devons  faire  suivre  l'étude  anatomique  et  physiologique  de  la  circu- 
lation, de  l'exposé  des  syndromes  en  rapport  avec  les  troubles 
circulatoires  du  foie. 

On  peut  ici  en  distinguer  deux  principaux  :  le  syndrome  d'hyper- 
tension portale  auquel  fait  suite  le  syndrome  d'hypotension  sus- 
hépatique;  l'autre  dû  à  la  gêne  de  la  circulation  en  retour  et  qui 
constitue  le  syndrome  d'hypertension  sus-hépatique. 
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I.  Syndrome  d'hypertension  sus-hépatique.  —  Le  syndrome 
d'hypertension  sus-hépatique,  est  dû  au  reflux  du  sang  dans  la 
veine  cave  et  les  veines  sus-hépatiques;  ce  reflux,  qui  est  inévitable 
quand  le  coeur  fonctionne  mal  (puisque  les  veines  du  foie  ne  sont  pas 
valvulées),  se  traduit  par  le  gonflement,  la  douleur  et  quelquefois 
l'état  pulsatile  du  foie.  Ce  sont  là  les  premiers  symptômes,  auxquels 
s'ajoute  le  plus  souvent  un  certain  degré  d'ictère.  Dans  une  seconde 
phase,  le  foie  se  laisse  forcer  par  ce  courant  rétrograde,  ou  il  se  sclé- 
rose, et  dans  les  deux  cas  il  en  résulte  secondairement  un  syndrome 
d'hypertension  portale.  Comme  le  syndrome  d'hypertension  sus- 
hépatique  appartient  presque  exclusivement  au  foie  cardiaque,  nous 
renvoyons  à  ce  chapitre,  pour  l'étude  des  signes  cliniques  et  anatomiques 
auxquels  il  correspond. 

II.  Syndromes  d'hypertension portalê  et  d'hypotension  sus- 
hépatique.  —  Étiologie.  —  Le  syndrome  d'hypertension  portale 
survient  chaque  fois  qu'il  existe  une  gêne  dans  la  circulation  veineuse 
abdominale.  Aussi  peut-on  le  retrouver,  au  cours  de  toutes  les 
affections  des  viscères  dépendant  de  ce  système.  Il  existe  dans  la  pylé- 
phlébite  (Rommelaere),  dans  les  cirrhoses  et  spécialement  les  cirrhoses 
alcooliques.  Il  peut  survenir  dans  les  cirrhoses  biliaires,  dans 
certaines  formes  de  cirrhoses  graisseuses  et  même,  à  l'état  passager, 
dans  les  coUques  hépatiques  (Villaret).  Il  manque  dans  le  cancer, 
et  les  tumeurs  qui  ne  produisent  qu'une  gêne  localisée. 

Symptômes.  —  Les  premiers  signes  du  syndrome  sont  en  général 
des  signes  urinaires.  Déjà  Chauffard  et  Castaigne,  en  1899  et  1901, 
avaient  insisté  sur  l'existence  de  certains  troubles  du  débit  urinaire, 
puis  Gilbert  et  ses  élèves  ont  précisé  cette  question  et  ont  décrit 
Vopsiurie,  Vanisurie  et  Voligurie.  ^ 

1°  opsiuRiE  (de  o-J-tç,  qui  se  fait  tard).  —  Ce  symptôme  consiste 
dans  le  retard  de  l'élimination  urinaire  qui  suit  les  repas. 

Pour  le  rechercher,  on  soumet  les  malades  à  un  régime  fixe,  en  leur 
faisant  prendre  un  repas  à  midi  et  à  8  heures  du  soir,  et  en  les  empê- 
chant d'absorber  aucune  boisson  ou  aucun  aliment  dans  l'intervalle. 
Les  urines  sont  recueillies  toutes  les  quatre  heures,  de  midi  à  midi. 
Chez  un  sujet  normal,  les  périodes  d'élimination  maxima  comme 
quantité  d'urine,  comme  urée  et  chlorures,  suivent  les  repas;  et  les 
éliminations  les  plus  faibles,  comme  quantité  et  comme  qualité,  se 
placent  aux  moments  les  plus  éloignés  des  repas,  c'est-à-dire  le 
matin.  A  ce  moment,  d'ailleurs,  les  urines  sont  plus  colorées. 

Chez  les  sujets  atteints  d'hypertension  portale,  l'examen  fait  dans 
les  mêmes  conditions  accuse  un  retard  plus  ou  moins  prononcé  du 
débit  urinaire.  Les  maxima  de  la  courbe,  au  lieu  de  correspondre, 
comme  normalement,  aux  quatre  heures  consécutives  aux  repas,  sont 
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reculés  à  la  période  suivante  et  quelquefois  même  plus  loin  :  il  y  a 
opsiurie. 

Quand  l'opsiuric  est  peu  intense,  elle  aboutit  seulement  à  l'égali- 
sation de  la  courbe  urinaire  :  le  fait  se  rencontre  dans  l'hypertension 
portale  causée  par  le  foie  cardiaque.  Quand  elle  est  très  intense,  on 
pourrait  être  induit  en  erreur  par  le  fait  que  la  poussée  diurétique 
correspondant  au  déjeuner,  se  fait  dans  la  période  qui  suit  le  dîner.  Mais 
l'étude  complète  de  la  courbe  montrant  l'accroissement  ininterrompu 
du  déjeuner  au  dîner,  et  l'existence  d'un  second  maximum  dans 
la  nuit  ou  dans  la  matinée  suivante,  ne  laisseront  pas  place  au  doute. 

L'opsiurie  peut  être  constatée  aussi  pour  l'élimination  de  l'urée  et 
du  chlorure  de  sodium,  mais  elle  est  moins  nette  que  pour  l'eau,  car 
il  existe  souvent  une  augmentation  compensatrice,  correspondant 
aux  quantités  aqueuses  les  plus  basses  et  vice  versa.  Ces  variations 
ne  suffisent  pas,  d'ailleurs,  à  rendre  normale  la  courbe  d'élimination.  Il 
y  a  encore  opsiurie  pour  l'élimination  du  bleu  de  méthylène,  et  pour 
certains  cas  de  glycosurie  alimentaire.  Enfin,  c'est  à  l'opsiurie  qu'il  faut 
rapporter  l'inversion  du  rythme  colorant  normal  des  urines  (Gilbert 
et  Lereboullet),  les  éliminations  les  plus  colorées  correspondant, 
dans  l'hypertension  portale,  aux  périodes  d'éUmination  maxima,  c'est- 
à-dire  aux  heures  qui  suivent  les  repas,  alors  que  normalement  l'in- 
tensité colorante  urinaire  diminue  régulièrement  du  matin  au  soir. 

L'opsiurie  est  souvent  exagérée  par  l'action  d'un  purgatif  agissant 
sur  l'absorption  intestinale  ;  elle  n'est  pas  diminuée  sous  l'influence 
de  la  digitale  et  des  diurétiques  cardio-rénaux. 

Ces  constatations  se  complètent  et  montrent  bien  que  ce  sym- 
ptôme est  sous  la  dépendance  de  l'hypertension  portale.  D'ailleurs 
Gilbert  et  Villaret  ont  pu  la  reproduire  expérimentalement,  et 
constater,  par  des  mesures  directes,  sa  corrélation  avec  une  éléva- 
tion anormale  de  la  pression  intraportale.  D'autre  part,  ils  ont  observé 
sa  diminution  progressive  à  la  suite  des  ponctions  d'ascite,  et  aussi 
de  l'opération  de  Talma,  opération  qui  consiste  à  faciliter  les  cir- 
culations anastomotiques  de  retour,  en  fixant  le  grand  épiploon  au 
contact  de  la  paroi  abdominale. 

2°  ABSENCE  DE  DixjRÈSE  PROVOQUÉE.  —  Un  sujct  normal  qui,  le 
matin  à  jeun,  absorbe  500  grammes  d'eau  d'Évian,  dès  la  première 
ou  la  deuxième  heure  présente  une  poussée  marquée  de  la  diu- 
rèse, puis  la  courbe  tombe  brusquement  l'heure  suivante  et  descend 
ensuite  régulièrement.  Dans  l'ensemble,  le  taux  global  des  urines 
des  six  heures,  qui  devrait  schématiquement  se  composer  des 
urines  normales  de  cette  période  plus  les  500  grammes  absorbés, 
monte  tantôt  exactement  à  ce  taux,  tantôt  reste  un  peu  au-dessous 
ou  s'élève  un  peu  au-dessus. 
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Dans  riiypei'tension  portale,  l'ingestion  d'eau,  loin  d'entraîner 
l'augmentation  du  taux  urinaire  des  six  heures,  ne  le  modifie  pas 
et  même  détermine  une  légère  diminution.  Cette  épreuve  réussit  soit 
que  les  malades  restent  couchés,  soit  qu'ils  restent  debout.  L'ortho- 
statisme  exagère  seulement  les  signes  pathologiques.  Ces  faits  s'expli- 
quent par  la  non-absorption  de  l'eau,  et  correspondent  parfois  à 
une  sensation  spéciale  des  malades  qui  disent  avoir  gardé  «  leur  eau 
sur  l'estomac  ».  C'est  encore  là  un  symptôme  du  même  genre  que 
l'opsiurie. 

On  voit  en  somme  que  l'opsiurie  est  un  signe  extrêmement 
important  du  syndrome  d'hypertension  portale.  Assurément, 
étant  donné  le  rôle  que  jouent  l'absorption  digestive,  la  pres- 
sion sanguine,  l'épithélium  rénal  dans  la  diurèse,  on  peut  concevoir 
que  l'opsiurie  puisse  être  observée  au  cours  d'autres  affections  : 
intestinales,  cardiaques,  ai'térielles  ou  rénales.  Mais,  en  réalité, 
c'est  un  signe  qui  appartient  surtout  à  la  pathologie  hépatique. 

3°  oLiGURiE.  —  Elle  fait  partie  aussi  du  syndrome  d'hypertension 
portale.  C'est  un  signe  plus  tardif  dans  son  apparition,  mais  il  est 
extrêmement  fixe.  La  diurèse  tombe  aux  environs  de  1  000  centi- 
mètres cubes  par  vingt-quatre  heures  et  souvent  au-dessous. 

4°  ANisuRiE.  —  Elle  a  été  indiquée  récemment  par  Gilbert  et  Lip- 
mann  comme  devant  prendre  place  à  côté  des  symptômes  précédents, 
et  le  D"'  Lamarre  vient  d'y  consacrer  sa  thèse.  Elle  consiste  dans  une 
«  véritable  ataxie  de  l'élimination  consistant  en  des  oscillations  brus- 
ques, répétées  et  souvent  extrêmement  étendues  du  tracé  urinaire  » . 
Ces  malades  éliminent  par  exemple  un  jour  750  centimètres  cubes 
dans  vingt-quatre  heures,  et  le  lendemain  3  500  centimètres  cubes. 

5°  RETENTISSEMENT  DE  L'HYPERTENSION  PORTALE  SUR  L'ENSEMBLE 

DE  LA  CIRCULATION  ABDOMINALE.  —  Le  syndromo  ainsi  constitué  par 
l'opsiurie,  l'oUgurie  et  l'anisurie,  après  avoir  débuté  par  des  signes 
urinaires,  se  développe  ensuite  en  retentissant  sur  les  divers  seg- 
ments de  la  circulation  portale,  et  il  entraîne  toute  une  série  de 
signes  extrêmement  importants  que  nous  ne  ferons  qu'énumérer  ici, 
parce  qu'on  retrouvera  plus  loin  leur  étude  à  l'occasion  des  cirrhoses 
veineuses. 

Ce  sont  Yascite,  avec  ses  conséquences,  en  particuher  l'œdème 
des  membres  inférieurs,  \q  développement  de  la  circulation  sous-cutanée 
abdominale,  la  tuméfaction  congestive  de  la  rate,  les  hémorro'ides,  les 
hémorrag  ies  gastro  -  intest  in  aies. 

6°  L'hypotension  sus-HÉPATiauE  est  une  conséquence  de 
l'hypertension  portale,  et  conditionne  elle-même  trois  signes  nou- 
veaux :  l'hypotension  artérielle,  la  tachycardie  et,  dans  une  certaine 
mesure,  Voligurie. 
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Évolution.  —  Le  syndrome  d'hypertension  est  soumis  à  des  va- 
riations et  peut,  au  cours  d'une  môme  maladie,  régresser  plus  ou 
moins  sous  l'inlluence  de  la  thérapeutique,  ou  bien  encore  à  la  suite 
de  grandes  hémorragies  gastro-intestinales.  Dans  certains  cas,  il 
peut  même  disparaître  à  peu  près  complètement. 

Dans  d'autres  cas,  le  syndrome  entraîne  des  troubles  graves  et,  si 
le  malade  ne  succombe  pas  à  une  complication  intercurrente,  il 
s'éteint  peu  à  peu  sous  rinfluence  de  l'anémie  séreuse  qu'ont 
développée  les  ponctions  d'ascite  successives,  nécessitées  par  l'hyper- 
tension portale  sans  cesse  croissante. 

Physiologie  pathologique.  —  L'étude  des  ligatures  lentes  de 
la  veine  porte,  comparée  à  celle  des 
lésions  constatées  dans  la  pathologie 
humaine,  a  permis  d'exphquer  la 
plupart  des  troubles  du  syndrome. 

Après  ligature,  on  constate  la 
distension  et  la  congestion  passive 
de  tout  le  territoire  porte  :  c'est 
ainsi  que  la  rate  particulièrement, 
et  tout  le  tube  digestif  ensuite, 
exception  faite  de  la  région  pylo- 
rique,  ont  toujours  été  trouvés 
gorgés  de  sang.  Ces  lésions  sont 
maxima  au  niveau  de  l'intestin,  dont 
la  muqueuse  est  transformée  en  un 
véritable  tissu  érectile  et  parfois 
même  est  le  siège  d'hémorragie  dif- 
fuse ou  localisée. 

Ainsi  s'expliquent  les  troubles  de 
l'absorption  intestinale,  et  par  con- 
séquent de  la  diurèse  ;  on  com-  Fig.  62.  —  Rein  droit  d'un  chien 
prend  aussi  que,  dans  les  cas  où 
cet  état  congestif  se  prolonge,  l'in- 
testin s'atrophie,  se  sclérose  et  se 
rétracte,  prenant  cet  aspect  spécial 

bien  connu  chez  les  cirrhotiques  et  déjà  décrit  par  R.  Bright. 

Enfin,  à  côté, des  lésions  intestinales,  se  trouvent,  chez  les  animaux 
d'expérience  comme  en  clinique  humaine,  des  varices  œsophagiennes 
stomacales  ou  intestinales.  Ce  qui  domine  surtout  dans  tous  les 
cas,  c'est  l'exagération  des  anastomoses  porto-caves. 

Gilbert  et  Villaret  attachent  surtout  de  l'importance  aux  anasto- 
moses porto-rénales  qui  siègent  non  seulement  dans  la  capsule  péri- 
rénalc,  mais  encore  dans  le  rein  lui-même,  au  niveau  de  sa  région 


mort  à  la  suite  de  la  ligature 
incomplàte  du  tronc  de  la  veine 
porte.  (L'injection  bleue  est  re- 
présentée en  noir.) 
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corticale.  Ces  anastomoses  expliquent  la  congestion  passive  du  rein 
dès  le  début  du  syndrome.  La  connaissance  de  cette  lésion  anato- 
mique  du  rein,  jointe  à  celle  du  retard  de  l'absorption  intestinale 
causé  par  la  congestion  de  la  muqueuse,  et  à  celle  de  l'hypotension 
artérielle,  permet  de  comprendre  l'existence  initiale  de  modifica- 
tions de  la  diurèse  :  opsiurie,  anisurie,  oligurie,  élimination  inter- 
mittente du  bleu. 

D'ailleurs,  Gilbert  et  Villarct  ont  pu  reproduire  expérimenta- 
lement l'opsiurie  et  r oligurie,  ainsi  que  l'hypertension  portale,  au  cours 
de  leurs  expériences  de  ligature,  lente  de  la  veine  porte  du  chien.  Ils 
ont  vu  que  les  mêmes  accidents  ne  sont  pas  produits  par  la  ligature 
des  veines  caves. 

Le  retentissement  sur  le  rein  est  tel  que,  chez  les  animaux,  on  trouve 
au  cours  du  syndrome  d'hypertension  portale,  en  outre  delacongestiôn, 
des  lésions  épithéliales  plus  ou  moins  accentuées,  et  ceci  permet  de 
comprendre  qu'à  la  longue,  le  syndrome  puisse  entraîner  chez  l'homme 
des  lésions  graves.  Ainsi  s'expliqueraient  certaines  néphrites  d'ori- 
gine hépatique  qui  pourraient  ne  pas  relever  exclusivement  de  causes 
toxiques.  Ainsi  s'expliqueraient  les  albuminuries  et  les  hémoglobi- 
nuries  intermittentes  (Lereboullet)  qui  ont  été  signalées  au  cours 
des  maladies  du  foie.  Ainsi  encore  pourraient  se  comprendre  certains 
faits  d'albuminuries  massives  consécutives  à  la  colique  hépatique 
(Ribierre)  et  certaines  hématuries  au  cours  des  cirrhoses  (Perrin). 
Enfin  tout  récemment  Maurice  Villaret  insistait  sur  ce  fait  qu'il  faut 
attribuer  à  la  gêne  porte  certains  accidents  pleuro-pulmonaires  qui 
sont  fréquents  au  cours  des  cirrhoses  :  c'est  ainsi  que  la  congestion 
des  bases  du  poumon,  et  les  pleurésies,  peuvent  —  dans  certains 
cas  tout  au  moins  —  être  dues  à  l'hypertension  portale  qui  se 
transmet  aux  voies  respiratoires  par  les  connexions  veineuses  porto- 
pulmonaires  que  Gilbert  et  Villaret  ont  mises  en  évidence. 
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ETUDE  ANALYTIQUE 
DES 

MALADIES  DU   FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES 

L'étude  que  nous  venons  de  faire  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie 
du  foie,  nous  a  montré  que  les  voies  d'apport  des  substances  toxiques 
vers  le  foie  sont  multiples.  Cela  nous  explique  d'une  part  la  fré- 
quence des  maladies  du  foie.  Mais,  d'autre  part,  selon  la  voie  suivie 
par  l'infection  ou  l'intoxication,  les  réactions  hépatiques  seront 
variables,  et  cela  va  nous  permettre  d'adopter  une  division  pour 
l'étude  des  maladies  du  foie  et  des  voies  biliaires. 

Sans  doute  cette  division,  comme  toutes  celles  qui  sont  adoptées  en 
pathologie,  est  forcément  schématique,  parce  que  la  nature  ne  fait  pas 
de  sauts,  et  qu'il  y  a  tous  les  intermédiaires  entre  les  différentes 
formes  pathologiques  que  nous  allons  étudier.  Néanmoins,  il  n'est  pas 
douteux  que  les  lésions  prédomineront  tantôt  sur  la  cellule  hépatique 
elle-même  (ce  sera  le  groupe  le  plus  important,  celui  des  hépatites 
aiguës  ou  chroniques)  ;  tantôt  sur  les  lymphatiques,  et  les  lésions 
siégeront  à  la  périphérie  du  foie  (péri-hépatite);  tantôt  sur  les  vais- 
seaux sanguins  eux-mêmes  (congestions  du  foie,  pyléphlébite)  ;  tantôt 
enfin  ce  seront  les  voies  biliaires  qui  seront  intéressées  (lithiase 
biliaire,  angiocholite,  cholécystite,  formes   cliniques  des  ictères). 

Tel  est  l'ordre  dans  lequel  nous  étudierons  les  différentes  maladies 
du  foie  et  des  voies  biliaires,  dont  la  description  a  été  tellement  éclairée 
et  modifiée  par  l'ensemble  des  travaux  récents,  et  nous  pouvons 
schématiser  cette  division  de  la  façon  suivante  : 

/     ,  l  Foie  infectieux  et  abcès. 

Hépatites  \     .    ,.,      j .  .  .  ,• 
1      \     .    <  Hépatites  degeneratives. 

Chapitre  I.  Maladies  du  pa- )     ligués.  ^  Hépatites  hyperplasiques. 

renchyme  hépatique.  1  Hépatites  chroniques  (cirrhoses). 

I  Hépatites  spécifiques. 

\  Parasites  et  tumeurs  du  foie. 

Chapitre  II.  Péri-hépatites. 

Cliapitro  III.  Maladies    hépatiques     c  Congestion. 

d'origine  vasculairo. .  .  (  Pyléphlébitcs. 
Chapitre  IV.  Maladies  des  voies  biliaires, 

1)ED0.VE,  AciiARD  ct  Castaigne.  —  Tubo  digesUf.  III.  13 


1 


CHAPITRE  PREMIEB 

LES    MALADIES    DU    PARENCHYME  HÉPATIQUE. 
HÉPATITES  AIGUËS  ET  CHRONIQUES. 


Les  lésions  du  parenchyme  hépatique  sont  multiples,  variant 
selon  l'intensité  de  l'attaque  morbide,  et  selon  la  réaction  du  tissu 
hépatique  lui-même. 

Si  les  microbes  ou  leurs  poisons  sont  apportés  en  grand  nombre 
au  foie,  il  se  produira  un  processus  de  dégénérescence  cellulaire  aiguë, 
avec  une  dilatation  générale  des  petits  vaisseaux  et  un  afflux  leuco- 
cytaire tel,  que  l'on  aura  affaire  à  I'hépatite  aiguë  ou  a  l'abcès 

DU  FOIE. 

Si,  au  contraire,  le  processus  d'attaque  est  moins  aigu,  les  lésions 
hépatiques  seront  différentes  :  en  général,  elles  sont  complexes  et 
procèdent  de  trois  modes  différents  qui  sont  bien  souvent  groupés 
sur  le  même  foie.  Tout  d'abord  la  dégénérescence  cellulaire  qui  est 
le  premier  résultat  de  l'attaque  d'une  cellule  par  le  poison.  Mais  à 
côté  des  cellules  dégénérées,  d'autres  au  contraire  exaltent,  pour  ainsi 
dire,  leurs  fonctions  normales,  afin  de  se  défendre  contre  les  substances 
toxiques  :  on  constate  alors  de  Vhyperplasie  cellulaire  qui  est  sans 
doute  un  moyen  de  défense,  mais  qui  peut  devenir  une  véritable  lésion, 
une  hépatite  au  même  titre  que  les  précédentes,  avec  des  caractères 
cependant  différents  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique 
et  de  la  clinique.  Enfin  le  tissu  conjonctif  réagit  au  cours  de  cette 
lutte  du  foie  contre  les  poisons  peu  intenses,  et  il  se  produit  des  lésions 
interstitielles  plus  ou  moins  marquées. 

Selon  que  l'une  de  ces  trois  lésions  dominera,  on  pourra  dire  que  l'on 
se  trouve  en  présence  d'une  hépatite  dégénérative,  hyperplasique 

ou  SCLÉREUSE. 

Telle  est  la  division  que  nous  adopterons,  mais  après  ce  que  nous 
venons  de  dire,  il  est  inutile  d'insister  sur  ce  fait  qu'aucune  de  ces 
formes  morbides  n'est  absolument  pure  :  s'il  n'est  pas  rare  de 
constater  dans  les  diverses  hépatites  parenchymateuses  un  certain 
degré  d'inflammation  du  tissu  interstitiel,  il  est  extrêmement  banal 
aussi  de  trouver,  dans  les  cirrhoses,  des  dégénérescences  ou  des. 
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hyperplasies  cellulaires  plus  ou  moins  étendues.  Cette  notion  est 
capitale,  et  doit  dominer,  à  l'heure  actuelle,  toute  l'étude  des  hépa- 
tites. Elle  permet  de  comprendre  qu'il  ne  faut  pas  trop  rigoureuse- 
ment accepter  les  classifications  anatomiques  que  nous  avons  indi- 
quées. Il  faut  les  considérer  seulement  comme  de  grandes  divisions 
qui  permettent  de  classer  commodément  les  observations  connues. 
Aussi  ne  devra-t-on  pas  s'étonner  si,  dans  un  grand  nombre  de  faits, 
se  trouvent  mélangées,  en  proportion  variable,  les  lésions  les  plus 
diverses.  Ce  sont  les  conséquences  des  conditions  infiniment 
variables  selon  lesquelles  agissent  les  germes  ou  poisons  agresseurs,  et 
selon  lesquelles  réagissent  les  parenchymes  attaqués.  Il  n'y  aura  donc 
pas  lieu  de  créer  autant  de  types  anatomiques  que  l'on  constatera 
de  combinaisons  lésionnelles  possibles,  car  ce  serait  compliquer  les 
choses  outre  mesure,  et  jamais  d'ailleurs  on  ne  pourrait  se  flatter  de 
posséder  la  série  complète  des  faits  intermédiaires.  C'est  pour  n'avoir 
pas  observé  ces  règles,  que  l'on  a  été  entraîné,  dans  ces  dernières 
années,  à  compliquer  certains  chapitres  de  la  pathologie  hépatique, 
tels  que  celui  de  la  tuberculose.  Il  importe,  à  l'heure  actuelle,  de 
réagir.  Les  hépatites  chroniques  seront  donc  classées,  d'après  la 
lésion  dominante,  dans  une  des  formes  que  nous  venons  d'indiquer, 
mais  on  saura  que  jamais  ces  lésions  ne  sont  pures  et  schématiques. 

Il  est  un  autre  point  sur  lequel  il  nous  faut  insister,  avant  d'entre- 
prendre l'étude  analytique  des  hépatites.  Toutes  ces  formes  lésion- 
nelles aiguës  ou  chroniques  ne  sont  pas,  en  réalité,  des  maladies  auto- 
nomes. On  doit  les  considérer  pour  ce  qu'elles  sont  :  des  modes  de 
réaction  du  parenchyme  contre  diverses  agressions  toxiques  ou  para- 
sitaires. Ce  qui  règle  le  mode  de  réaction  dans  ces  cas,  ce  n'est  pas 
tant  la  qualité  du  corps  agresseur,  que  la  dose  nocive  elle-même. 
Un  même  poison,  un  même  microbe  causeront,  suivant  l'intensité 
d'action  et  suivant  la  valeur  des  défenses  organiques,  une  hépatite 
aiguë  ou  une  hépatite  chronique,  une  dégénérescence  parenchyma-' 
teuse  ou  une  cirrhose.  Cette  notion,  introduite  par  Brault  en  patho- 
logie rénale,  est  également  vraie  en  pathologie  hépatique.  Elle  doit  être 
rapprochée  de  la  précédente,  et  ceci  permet  de  conclure  qu'il  n'existe 
aucune  spécificité  dans  les  processus  lésionnels  du  foie,  pas  plus  au 
point  de  vue  anatomique  qu'au  point  de  vue  étiologique.  Toute  lésion, 
même  simple  en  apparence,  se  complique  toujours  d'adultérations 
secondaires  dans  les  parties  de  la  glande  qui  paraissent  sauvegardées. 
Toute  cause  peut  produire,  suivant  les  cas,  des  lésions  aiguës  ou 
chroniques,  intenses  ou  légères,  dans  les  diverses  parties  consti- 
tuantes de  la  glande. 

Ceci  étant  posé,  on  comprendra  de  quoi  dépend  la  diversité  des 
types  présentés  par  l'observation  clinique.  Ainsi  on  ne  se  laissera  plus 
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troubler  par  cette  complexité  apparente,  car  on  saura  découvrir,  der- 
rière elle, les  trois  ou  quatre  grands  processus  réactionnels  très  simples, 
par  lesquels  tous  les  pai^enchymes  glandulaires  de  l'organisme  se 
défendent  contre  toutes  les  causes  nocives. 

Au  point  de  vue  didactique,  après  avoir  étudié  les  hépatites  non 
spécifiques,  nous  consacrerons  un  chapitre  spécial  aux  hépatites 
spécifiques  (tuberculose,  syphilis,  cancer,  etc.). 

Nous  étudierons  donc  ainsi  successivement  : 

1°  Les  infections  aiguës  du  foie  ; 

2°  Les  hépatites  dégénératives  ; 

3°  Les  hépatites  hyperplasiques  ; 

4°  Les  hépatites  chroniques  fibreuses  (cirrhoses;; 

5°  Les  hépatites  spécifiques  (tuberculose,  syphilis); 

6°  Les  parasites  du  foie  (kystes  hydatiques,  cancers). 


I.  —  INFECTIONS  AIGUËS  DU  FOIE 


Les  infections  aiguës  agissent  sur  le  foie  selon  deux  modes  princi- 
cipaux  que  nous  allons  étudier  ici  :  ou  bien  l'inflammation  et  les  réac- 
tions organiques  qu'elle  entraine,  aboutissent  à  l'abcès  du  foie;  ou 
bien  il  se  produit  simplement  un  afflux  leucocytaire  et  des  lésions 
congestives,  en  même  temps  qu'une  dégénérescence  plus  ou  moins 
accentuée  des  cellules  hépatiques  :  ce  processus  lésionnel  qui  résulte 
de  la  réunion  de  ces  trois  sortes  de  lésions  est  connu  sous  le  nom  de 
foie  infectieux  et  doit  être  étudié  à  côté  de  l'abcès  du  foie. 

Une  troisième  modalité  lésionnelle  peut  exister  néanmoins  au  cours 
des  infections  aiguës  :  c'est  la  dégénérescence  aiguë  du  foie  sans 
aucune  autre  lésion  surajoutée.  Dans  certains  cas,  en  effet,  on  peut 
observer  une  dégénérescence  aiguë  de  toute  la  substance  du  foie, 
véritable  autolyse  des  cellules,  qui  donne  lieu  au  syndrome  anatomo- 
clinique  de  l'ictère  grave.  Plus  souvent  encore,  dans  des  cas  d'infec- 
tion moins  intense,  la  dégénérescence  aiguë  se  produit  également 
sans  adjonction  d'aucune  autre  lésion  :  il  s'agit  alors  de  dégénéres- 
cence graisseuse  aiguë.  Mais,  ces  processus  étant  en  tout  semblables 
à  ceux  que  nous  étudierons  sous  le  nom  d'hépatites  dégénératives, 
nous  nous  contenterons  de  les  signaler  en  étudiant  le  foie  infectieux  et 
nous  ferons  leur  description  détaillée,  dans  le  chapitre  suivant. 

ABCÈS  DU  FOIE 

Sous  le  nom^d'abcès  du  foie,  on  désigne  les  hépatites  aiguës  termi- 
nées par  suppuration.  Il  faut  donc,  pour  constituer  l'abcès,  non  seu- 
lement du  pus,  mais  encore  un  processus  d'hépatite,  et  ceci  permet 
d'éliminer,  de  cette  étude,  les  dégénérescences  suppuratives  secon- 
daires, que  l'on  rencontre  au  cours  do  certaines  affections  orga- 
niques, le  cancer  par  exemple.  Pour  la  même  raison,  nous  élimine- 
rons les  kystes  hydatiques  suppurés,  dont  on  trouvera  l'étude  en 
un  autre  point. 
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Étiologie. 

Les  abcès  du  foie  reconnaissent  des  causes  multiples,  parmi 
lesquelles  les  traumatismes,  les  contusions,  les  plaies  pénétrantes 
par  armes  blanches  ou  par  armes  à  feu,  n'ont  qu'un  rôle  minime. 
Les  traumatismes  simples  peuvent  seulement  y  prédisposer,  dans  une 
certaine  mesure,  et  les  plaies  sont  le  plus  souvent  terminées  trop 
rapidement  par  des  hémorragies  pour  qu'un  abcès  puisse  se  déve- 
lopper. De  même  nous  ne  signalerons  que  comme  rareté,  les  suppu- 
rations diffuses  qui  peuvent  être  produites  par  une  lésion  de  voisi- 
nage :  suppuration,  abcès  péri-hépatique,  phlegmon  issu  d'un  cancer 
gastrique. 

En  réalité,  les  grandes  causesdes  abcès  hépatiques  peuvent  se  résumer 
en  quatre  classes  :  les  abcès  au  cours  de  la  dysenterie  ;  les  abcès  au  cours 
des  affections  biliaires;  les  abcès  au  cours  des  maladies  infectieuses 
générales;  les  abcès  au  cours  des  affections  septiques  du  tube  digestif, 
autres  que  la  dysenterie. 

1"  ABCÈS  DYSENTÉRIQUES  DU  FOIE.  —  Ils  out  été  longtemps  étudiés 
sous  le  nom  de  grands  abcès  du  foie,  alors  que  leurs  rapports  avec  la 
dysenterie  étaient  encore  ignorés.  Galien  en  a  laissé  une  description 
célèbre.  Au  xviii^  siècle,  ils  furent  de  nouveau  étudiés  par  Petit 
(le  fils),  mais  c'est  surtout  à  partir  du  début  du  xix^  siècle  qu'ils 
sont  bien  décrits.  Larrey  les  observa  en  Egypte  et  en  Sjrrie  ;  Annesley 
(1828)  dans  l'Inde,  Budd  (1845)  à  Londres  les  étudièrent  ensuite. 

Mais  il  faut  en  arriver  aux  recherches  modernes  de  Kelsch  et 
Kiener,  puis  aux  constatations  histologiques  et  aux  expérimenta- 
tions de  Manson,  de  Schaudinn,  de  Lôscli  et  de  Kartulis,  pour  que 
soient  bien  prouvés  les  rapports  de  la  dysenterie  et  des  abcès  du  foie. 

A.  Cause  déterminante.  —  C'est  principalement  à  ces  derniers 
auteurs  que  l'on  doit  d'avoir  établi  les  rapports  étroits,  qui  unissent  la 
dysenterie  et  les  grands  abcès  du  foie.  Jusqu'à  eux  on  connaissait  mal 
la  cause  de  cette  affection;  on  incriminait  les  influences  miasmatiques 
ou  encore  le  paludisme.  Celui-ci,  en  particulier,  a  été  considéré  par 
beaucoup  d'auteurs  comme  une  cause  primordiale,  et  bien  qu'actuel- 
lement l'origine  dysentérique  soit  nettement  établie,  Tomaselli  a 
récemment  encore  tenté  de  réhabiliter  l'origine  malarienne. 

Kelsch  et  Kiener  ont  affirmé,  les  premiers,  les  rapports  de  l'abcès 
et  de  la  dysenterie,  en  se  basant  non  seulement  sur  leur  coexistence 
fréquente  chez  les  mêmes  sujets,  mais  aussi  sur  la  marche  et  la  distri- 
bution géographique  constamment  parallèles  des  deux  affections, 
et  sur  l'identité  des  processus  anatomiques  dans  l'un  et  l'autre  cas. 

Malgré  les  très  remarquables  travaux  de  Kelsch  et  Kiener,  il  man- 
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([uait  ù  leurs  théories  une  preuve  définitive,  que  seule  pouvait  fournir 
la  connaissance  exacte  des  germes  qui  causent  la  dysenterie  d'une 
part,  et  l'hépatite  suppurée  d'autre  part. 

Jusqu'à  ces  dernières  années,  on  était  resté  dans  le  doute  à  ce 
sujet,  et  l'examen  du  pus  des  abcès  hépatiques  ne  paraissait 
pas  devoir  élucider  ce  problème,  puisque  ce  pus  tantôt  paraissait 
privé  de  microbes,  tantôt  contenait  des  germes  banaux  (strepto- 
coques, staphylocoques,  colibacilles,  bacilles  pyocyaniques),  et  tantôt 
des  amibes,  dont  quelques  auteurs,  et  en  particulier  Kartulis, 
P.  Alanson,  Councilmann,  Peyrot  et  Roger,  soupçonnaient  seule- 
ment l'importance. 

A  l'heure  actuelle,  les  recherches  modernes  ont  apporté  la  solution 
complète  de  cette  question.  On  sait  que  la  dysenterie  n'est  pas  une 
maladie  autonome,  mais  qu'il  faut  au  moins  en  distinguer  deux 
grandes  variétés:  l'une,  la  dysenterie  nostras,  commune  en  France  et 
dans  toute  l'Europe,  épidémique  et  contagieuse,,  causée  par  un  bacille 
spécial,  dit  bacille  de  Shiga,  bien  étudié  parVaillard  et  Dopter;  l'autre, 
la  dysenterie  endémique  des  pays  chauds,  qu'étudièrent  d'abord  Lôsch 
et  Kartulis  :  elle  n'existe  en  Europe  que  chez  des  anciens  coloniaux 
et  est  causée  par  une  amibe  s^péciale,  Amœba  diisetiteriœ  ou  Entamœba 
histolytica  de  Schaudinn. 

La  première,  la  dysenterie  bacillaire,  ne  produit  que  rarement  des 


Fig.  63.  —  Amibes  dysentériques  vues  dans  les  selles  fraîches. 

suppurations  hépatiques;  Widal  et  Martin,  Chantemesse,  Bertrand  en 
ont  cité  cependant  quelques  cas.  La  seconde  en  produit  très  fréquem- 
ment, comme  on  a  pu  le  démontrer  expérimentalement  :  Marchoux 
d'une  part,  Kartulis  d'autre  part,  ont  constaté  que  l'on  donne  la 
dysenterie  au  chat,  en  lui  inoculant,  dans  l'intestin,  des  amibes 
contenues  dans  le  pus  hépatique  de  l'homme.  Bien  plus,  l'inoculation 
des  amibes  provenant  de  selles  humaines  détermine  non  seulement  la 
dysenterie,  mais  encore  des  abcès  hépatiques.  Ainsi  le  rôle  pathogène 
de  l'amibe  dysentérique  parait  bien  démontré.  Il  reste  ù  savoir 
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Fig.  64.  — Infiltration  inter  et  sous-glantlulaire  de  la  muqueuse  de  l'intestin  par 
des  amibes  qui  peuvent  aller  coloniser  dans  le  foie  (dysenterie  amibienne). 
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pourquoi  elle  n'existe  pas  constamment  dans  le  pus  de  l'hépatite  sup- 
purée,  et  pourquoi  le  même  pus  contient  souvent  des  microbes  banaux. 

Sur  lo  premier  point,  on  peut  faire  remarquer,  avec  P.  Manson,  que 
l'absence  des  amibes  dans  le  pus  ne  prouve  pas  leur  absence  dans 
l'abcès,  car  l'habitat  normal  du  parasite  n'est  pas  la  masse  purulente 
elle-même,  mais  bien  le  tissu  en  voie  de  mortification,  par  lequel 
est  entouré  et  préparé  l'abcès  :  Roger  a  démontré  qu'en  effet  on 
retrouve  toujours  les  amibes  dans  les  produits  de  raclage  de  la  paroi 
de  l'abcès.  Quant  à  la  présence  fréquente  de  germes  banaux  de  la  sup- 
puration, elle  trouve  son  explication  dans  l'existence  des  ulcérations 
intestinales  dysentériques,  qui  constituent  des  voies  de  pénétration 
ouvertes  aux  germes  de  l'intestin.  Si  l'on  rencontre  des  abcès  hépa- 
tiques dans  un  grand  nombre  d'affections  ulcéreuses  de  l'intestin, 
telles  que  la  fièvre  typhoïde,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  que 
l'ulcération  dysentérique  soit,  plus  que  les  autres,  protégée  contre  les 
infections  intestinales. 

Il  arrive  aussi  assez  souvent  que  le  pus  soit  stérile,  et  ce  fait,  qui  a 
beaucoup  intrigué  les  auteurs,  n'est  pas  particulier  au  foie,  car  bien 
des  pus  de  vieilles  suppurations  tubaires  ou  d'arthrites  blennor- 
ragiques  sont  stériles.  Les  microbes  peuvent  disparaître  dans  toute 
ancienne  suppuration. 

On  voit,  en  somme,  que  les  recherches  modernes  permettent  de 
concevoir  nettement  l'influence  de  la  dysenterie  sur  les  abcès  hépa- 
tiques tropicaux.  Les  amibes  infectantes  partent  de  l'intestin,  gagnent 
le  foie  par  la  veine  porte,  et  là  se  trouvent  arrêtées  au  niveau  de  capil- 
laires lobulaires  et  colonisent  à  nouveau.  Avec  les  amibes,  passent 
souvent  aussi  divers  germes  intestinaux.  Mais,  dans  tous  les  cas,  il 
s'agit  d'une  infection  par  voie  veineuse,  avec  propagation  de  la  mala- 
die de  l'intestin  au  foie.  Il  ne  faudrait  pas  croire  toutefois  que  toute 
la  question  se  résume  à  celle  des  germes;  il  faut  tenir  compte  de  la 
résistance  individuelle,  et  ceci  explique  les  réactions  variables  des 
sujets  au  cours  de  cette  infection. 

B.  Causes  prédisposantes.  —  Les  abcès  dysentériques  du  foie 
existent,  avec  une  fréquence  toute  spéciale,  dans  les  pays  chauds  et 
surtout  dans  les  zones  tropicales.  Communs  en  Algérie,  en  Egypte, 
en  Syrie,  ils  deviennent  très  fréquents  dans  les  Indes,  le  Tonkin,  la 
Cochinchine  et  surtout  le  Sénégal.  Dans  ces  divers  pays,  ils  frappent 
l'Européen  plus  que  les  indigènes,  et  cela  surtout  au  début  de  son  séjour, 
avant  l'acclimatement.  Plus  tard,  il  semble  que  seuls  soient  frappés 
'•eux  qui  sont  soumis  à  des  influences  déprimantes  quelconques.  Ainsi 
on  ne  saurait  mettre  en  doute  l'action  du  froid,  surtout  au  cours  des 
nuits  fraîches  des  pays  chauds;  celle  du  surmenage,  de  l'alcoolisme  et 
de  tous  les  excès.  Cela  permet  de  comprendre  les  ravages  causés  par 
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l'hépatite  suppurée  au  cours  des  guerres  coloniales,  et  aussi  ce  fait 
que  les  femmes  sont  beaucoup  moins  atteintes  que  les  hommes. 
Longtemps  on  a  cru  que  les  enfants  sont  épargnés  par  cette  maladie, 
mais  Legrand  a  réuni  plus  de  30  observations  d'abcès  hépatiques 
tropicaux  dans  le  jeune  âge. 

2°  Les  ABCÈS  DU  FOIE  AU  COURS  DES  AFFECTIONS  BILIAIRES,  Cons- 
tituent un  second  type  très  différent  du  précédent.  On  les  observe 
comme  conséquence  des  angiocholécystites  suppurées,  à  la  suite 
de  rétention,  particulièrement  au  cours  des  obstructions  calculeuses 
du  cholédoque,  ou  comme  conséquence  d'une  infection  générale, 
survenue  au  cours  de  maladies  infectieuses,  telles  que  la  fièvre 
typhoïde  ou  la  pneumonie. 

Nous  n'avons  d'ailleurs  pas  à  insister  ici  sur  l'étiologie  de  ces  angio- 
cholécystites suppurées  que  nous  décrirons  plus  loin.  Elles  ne  constituent 
pas  en  elles-mêmes  des  abcès  du  foie,  car  elles  ne  dérivent  pas  d'une 
hépatite,  et  la  suppuration  est  primitivement  biliaire.  Mais,  secondai- 
rement, les  lésions  canaliculaires  peuvent  retentir  sur  le  parenchyme 
hépatique  lui-même.  Il  se  forme  alors,  autour  des  voies  biliaires, 
des  abcès  grands  ou  petits  qui  contiennent  du  pus  dont  les  germes 
sont  variables.  Dans  ces  abcès  biliaires  peuvent  intervenir  tous  les 
germes  habituels  des  angiocholites ;  germes  banaux  :  colibacilles, 
streptocoques,  staphylocoques,  anaérobies;  ou  germes  spécifiques  : 
bacille  d'Eberth,  bacille  cholérique,  pneumocoque,  etc. 

Ces  abcès  hépatiques  d'origine  bihaire  ont  été  depuis  longtemps 
reproduits  expérimentalement.  Il  suffît  de  rappeler,  à  ce  sujet,  l'expé- 
rience classique  de  Charcot  et  Gombault  (1876)  qui,  après  ligature  du 
cholédoque  chez  le  lapin,  observèrent  des  abcès  hépatiques. 

La  voie  de  l'injection  est  donc,  pour  ces  abcès,  la  voie  biliaire  :  les 
lésions  suppuratives  sont,  en  somme,  dues  à  la  propagation  de  la 
lésion  canaliculaire  par  continuité. 

3°  Les  ABCÈS  HÉPATIQUES  AU  COURS  DES  MALADIES  INFECTIEUSES 

GÉNÉRALES,  quoiquc  moins  fréquents  que  les  précédents,  sont  encore 
assez  souvent  observés.  Ils  appartiennent  à  toutes  les  septicémies  chi- 
rurgicales, obstétricales  ou  médicales. 

Les  fractures  compliquées  des  os,  les  suppurations  diffuses,  en  parti- 
culier celles  qui  suivent  les  plaies  de  la  tête,  les  anthrax,  les  érysipèles, 
la  fièvre  puerpérale,  peuvent  les  produire.  On  en  peut  dire  autant  de 
toutes  les  fièvres  éruptives  (la  variole  en  particulier),  des  endocardites 
ulcéro-végétantes,  des  pleurésies  purulentes,  de  la  gangrène  pulmo- 
naire, des  bronchites  putrides. 

Dans  tous  ces  cas,  on  observe  dans  le  foie  de  petits  abcès  ditspyohé- 
miques,  dont  le  pus  contient,  en  général,  les  germes  de  la  septicémie 
originelle. 
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La  voie  d'infection  est  ici  l'artère  hépatique.  Ce  sont  des  septicé- 
mies à  localisations  hépatiques.  Il  pourrait  sembler  étrange,  que  les 
microbes  véhiculés  par  la  circulation  générale  se  localisent  ainsi  dans 
j  le  foie,  et  ne  s'arrêtent  pas  plutôt  dans  les  réseaux  capillaires  pulmo- 
naires. En  réalité,  on  sait  à  l'heure  actuelle  que  des  microbes  peuvent 
traverser  non  seulement  un  réseau  capillaire,  mais  une  muqueuse, 
sans  provoquer  de  lésions,  et  dans  un  certain  nombre  de  cas  d'ailleurs, 
les  abcès  hépatiques  coexistent  avec  d'autres  suppurations  viscérales. 

On  pourrait,  aussi,  invoquer  comme  motif  des  localisations  hépa- 
tiques prédominantes  le  fait  que  le  foie,  de  par  ses  fonctions  anti- 
toxiques, doit  fournir  un  travail  excessif  et  est  chargé  de  détruire 
les  microbes  et  leurs  toxines,  au  cours  des  maladies  infectieuses  :  de 
ce  fait,  il  se  trouve  en  état  de  moindre  résistance  et  peut  être  lésé 
à  son  tour.  En  tout  cas,  la  lésion  semble  se  faire  en  deux  temps  : 
d'abord  embolie  infectante,  puis  dégénérescence  du  caillot,  et  alté- 
ration des  cellules  hépatiques  qui  sont  atteintes  de  proche  en  proche. 

4°  Les  ABCÈS  HÉPATiaUES  AU  COURS  DES  AFFECTIONS  SEPTIQUES 
DU  TUBE  DIGESTIF  AUTRES  QUE  LA  DYSENTERIE.           TouteS  leS  iufeC- 

tions  intestinales  :  la  fièvre  typhoïde,  l'appendicite,  les  entérites  ulcé- 
reuses, les  grippes  à  forme  intestinale,  les  suppurations  du  rectum, 
les  rectites  blennorragiques,  les  hémorroïdes  suppurées,  peuvent  être 
des  causes  d'abcès.  De  même,  la  tuberculose  intestinale  peut  pro- 
voquer, dans  des  cas  très  rares,  des  abcès  intra-hépatiques  qui 
peuvent  être  chauds  ou  froids.  Les  lésions  ulcéreuses  de  l'estomac, 
surtout  le  cancer,  mais  aussi  l'ulcère,  les  ulcérations  de  la  vésicule 
biliaire,  l'infection  de  la  plaie  ombilicale  chez  le  nouveau-né  agissent 
de  la  même  façon. 

Parmi  toutes  ces  causes,  les  plus  intéressantes  sont  la  fièvre  typhoïde 
et  surtout  l'appendicite. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  le  foie  présente,  quelquefois,  des  foyers 
de  suppuration  soit  dans  les  voies  biliaires,  soit  dans  le  parenchyme 
hépatique.  Ces  abcès,  d'abord  étudiés  par  Romberg,  peuvent  être 
petits  et  très  nombreux  comme  les  abcès  pyohémiques  ;  ou  paraître 
en  rapport  avec  les  voies  biliaires,  abcès  péri-angiocholitique  ;  ou 
constituer  de  grands  foyers  uniques  comme  en  a  signalé  Remlinger. 

Dans  l'appendicite,  les  abcès  du  foie  sont  connus  de  longue  date, 
puisque,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Ménétrier,  avant  que  Talamon  eit 
classé  cette  affection,  de  nombreux  auteurs  avaient  signalé  des  cas 
d'hépatites  suppurées,  causées  par  la  présence  d'un  corps  étranger 
dans  l'appendice  cœcal  avec  ou  sans  perforation  de  celui-ci. 
Néanmoins  c'est  Achard  qui  le  premier  étudia  scientifiquement 
l'hépatite  suppurée  appondiculaire,  et  après  lui  de  très  nombreuses 
observations  ont  complété  cette  notion.  On  sait  maintenant  qu'à 
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côté  des  lésions  dégénératives  si  étendues  et  si  variées  qu'elle  peut 
déterminer  dans  le  foie,  l'appendicite  produit  assez  souvent  soit  des 
grands  abcès  uniques,  ce  qui  est  rare  ;  soit  des  abcès  multiples  con- 
glomérés se  présentant  pai'fois  sous  l'aspect  aréolaire  qui  sera 
décrit  plus  loin  ;  soit  enfin  de  petits  abcès  multiples  extrêmement 
nombreux  et  nettement  séparés  entre  eux.  Les  uns  et  les  autres 
sont  plus  ou  moins  en  rapport  avec  les  rameaux  de  la  veine  porte. 
Le  pus  de  ces  abcès  est  souvent  fétide,  et  l'on  y  rencontre  le  colibacille, 
le  streptocoque  ou  le  staphylocoque.  On  y  a  trouvé  aussi  des 
anaérobies  qui  viennent  sans  doute  du  foyer  purulent  péri-appen- 
diculaire,  où  ils  ont  été  signalés  par  Lanz  et  Tavel. 

En  somme,  tous  les  abcès  hépatiques  de  l'appendicite  paraissent 
principalement  en  rapport  avec  les  abcès  péri-appendiculaires  plus 
qu'avec  l'appendicite  même.  C'est  pourquoi, sans  doute, ils  surviennent 
principalement  au  cours  des  formes  lentes,  qu'on  opère  très  tard.  Ils  se 
rencontrent  surtout  chez  des  enfants,  et  ne  paraissent  que  rarement 
expliqués  par  une  tare  hépatique  antérieure.  Ils  constituent  une  cause 
fréquente  de  mort,  puisque,  d'après  Graham,  ces  abcès  entrent  pour 
la  proportion  de  4  p.  100  dans  la  mortalité  générale  de  l'appendicite. 

La  pathogénie  des  abcès  appendiculaires,  comme  de  tous  ceux 
qui  ont  pour  origine  le  tube  digestif,  rappelle  celle  des  abcès  dysen- 
tériques. 

Dans  tous  ces  cas,  la  voie  de  l'infection  est  la  çeine  porte,  sans 
qu'il  y  ait  forcément  pour  cela  pyléphlébite.  Les  germes  puisés  dans 
l'intestin  sont  arrêtés  au  niveau  des  capillaires  lobulaires,  et  déter- 
minent le  développement  d'un  abcès.  Comme  dans  la  dysenterie, 
d'ailleurs,  le  pus  de  ces  abcès  peut  contenir  la  bactérie  de  l'affection 
causale  ou,  au  contraire,  un  germe  surajouté. 

Mais  à  côté  de  ce  mode  pathogénique  les  maladies  septiques  de 
l'appareil  digestif  —  surtout  la  fièvre  typhoïde  et  l'appendicite  —  en 
reconnaissent  sans  doute  d'autres,  et  par  là  ce  groupe  morbide  se  sépare 
des  abcès  dysentériques.  Ces  affections  produisent  souvent  l'abcès  du 
foie,  non  plus  par  voie  portale,  mais  également  par  septicémie,  quelque- 
fois aussi  par  voie  biliaire,  car  elles  peuvent  déterminer  des  angiocholé- 
cystites  suppurées;  enfin,  dans  des  cas  rares,  l'abcès  hépatique  peut 
n'être  qu'un  abcès  de  contiguïté,  car  l'appendicite  comme  la  fièvre 
typhoïde  peuvent  déterminer  des  suppurations  péri  ou  sus-hépatiques. 

Cette  pathogénie  complexe  permet  de  comprendre  la  diversité  des 
aspects  anatomo-cliniques  de  ces  abcès.  Tandis  que  les  abcès  tropi- 
caux d'une  part,  et  les  abcès  pyohémiques  d'autre  part  sont  toujours 
identiques  à  eux-mêmes,  les  premiers  volumineux,  les  seconds  très 
petits,  au  contraire  les  abcès  consécutifs  à  la  fièvre  tj^hoïde  et  à 
l'appendicite  peuvent  affecter  tous  les  types,  grands,  moyens  et  petits. 
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Anatomie  pathologique. 

Pour  les  raisons  que  nous  venons  de  signaler,  les  abcès  du  foie  se 
présentent  sous  des  aspects  variables,  suivant  qu'il  s'agit  des  abcès 
tropicaux  dysentériques,  des  suppurations  d'origine  biliaire,  des 
abcès  pyohémiques,  ou  des  collections  en  rapport  avec  des  lésions 
de  l'appareil  digestif,  en  particulier  les  appendicites. 

10  ABCÈS  TROPICAUX  DYSENTÉRIQUES.  —  Ils  déterminent  toujours 
autour  du  foie  des  réactions  plus  ou  moins  violentes,  si  bien  que  la 


Fig.  6b.  —  Coupe  d'un  abcès  du  foie  à  la  limite  de  la  partie  saine  (Tripier).  — 
Z-M,  zone  mortifiée;  Z-S,  zone  de  sclérose. 


glande  est  recouverte  de  fausses  membranes  péritonéales,  et  adhère 
plus  ou  moins  aux  organes  voisins,  en  particulier  au  diaphragme 
et  à  la  paroi  abdominale,  ce  qui  explique,  dans  une  certaine  mesure, 
les  ouvertures  spontanées  de  l'abcès. 

De  tels  foies  sont  toujours  très  augmentés  de  volume,  pesant 
3  kilogrammes  et  même  beaucoup  plus. 

Dimensions  et  nombre.  —  L'abcès  lui-même  est  toujours  volu- 
mineux et  peut  acquérir  une  capacité  considérable,  atteignant  et 
dépassant  un  litre,  parfois  même  arrivant  à  4  et  5  litres.  Le  paren- 
chyme n'est  plus  alors  qu'une  mince  coque  entourant  le  pus.  En 
général,  il  n'y  a  qu'un  seul  abcès;  quelquefois  cependant  on  en  trouve, 
à  côté  d'un  grand,  deux  ou  trois  petits.  En  dehors  de  l'abcès,  le 
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parenchyme  est  habituellement  sain,  sauf  au  pourtour  immédiat,  où 
il  présente  de  la  dégénérescence  graisseuse,  et  parfois  des  réactions 
de  défense. 

Contenu.  —  De  l'abcès  complètement  formé,  on  voit,  en  général, 
s'écouler  un  pus  de  couleur  chocolat  ou  lie  de  vin,  épais,  crémeux  bien 


Fig.  66.  —  Coupe  histologique  de  la  paroi  d'un  abcès  (Roger).  —  a,  a,  tractus 
fibreux  circonscrivant  des  alvéoles  remplis  de  cellules  adipeuses  (c);  ô,  vaisseaux 
sanguins;  cl,  d,  zone  fibreuse;  e,  e,  zone  eipbryonnaire  limitant  la  cavité  centrale. 

lié,  quelquefois  mélangé  de  gaz  fétides.  Exceptionnellement,  ce  pus  est 
blanc  verdâtre,  ou  séreux  et  grumeleux,  et  prend  une  odeur  gangre- 
neuse. Il  contient  très  fréquemment  des  tablettes  de  cholestérine. 

Paroi.  —  A.  Dans  les  abcès  phlegmoneux  la  paroi  est  anfractueuse, 
tomenteuse,  tapissée  de  bourgeons  mous  très  vasculaiùsés  et  friables, 
et  formée  par  le  tissu  même  de  la  glande  très  enflammée,  et  en  voie 
de  dégénérescence.  La  constatation  de  ces  lésions  permet  de  conclure 
que  l'abcès  a  eu  une  évolution  très  rapide. 

D'autres  fois,  elle  est  limitée  par  une  sorte  de  membrane  pyogène 
à  surface  irrégulière,  rouge,  vascularisée,  parfois  soulevée  par  des 
bourgeons  charnus,  et  contenant  dans  son  épaisseur  de  petits  abcès 
miliaires.  Cette  paroi,  faite  de  tissu  embryonnaire,  se  continue  en 
dehors  avec  du  tissu  hépatique  infiltré  de  leucocytes,  et  plus  ou  moins 
dégénéré.  Un  tel  aspect  indique  une  évolution  plus  lente  du  processus. 
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B.  Abcès  fibreux.  —  Quelquefois, enfin,  cette  membrane  pyogénique 


Fig.  07. —Coupe  histologique  du  foie  au  pourtour  de  l'abcès  (Roger).  —  a,  a,  voies 

biliaires  ;  b,  b,  veine  porte. 

est  encore  plus  épaisse,  elle  est  même  fibreuse,  ou  infiltrée  de 
sels  calcaires.  Elle  forme  alors  une  poche  rigide,  incapable  de  jamais 


Fig.  68.  —  Différents  états  des  cellules  hépatiques  au  voisinage  do  l'abcès  (Roger).  — 
rt,  voie  biliaire;  b,  vpinc  porte;  c.  cellules  colorées  en  brun  fonce;  d,d,  cellules 
graisseuses;  e,  capillaires  dilatés. 


se  combler  par  ses  seuls  moyens,  et  qui  contient  un  pus  très  épais, 
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caséeux,  demi-concret.  Ce  processus  implique  l'idée  d'une  évolution 
extrêmement  torpide.  Souvent,  d'ailleurs,  ces  abcès  fibreux,  au  lieu 
d'être  volumineux,  comme  il  arrive  quand  ils  résultent  de  l'évo- 
lution des  autres  formes,  restent  petits,  ne  dépassant  pas  le  volume 
d'un  œuf  de  pigeon,  mais  en  revanche  sont  assez  nombreux,  sou- 
vent au  nombre  de  dix  à  douze.  Histologiquement,  leur  paroi  est 
formée  intérieurement  d'une  membrane  pyogénique  plus  ou  moins 
nette,  extérieurement  de  tissu  fibreux. 

Histogenèse  de  l'abcès  hépatique.  —  Elle  a  été  fort  bien 
étudiée  par  Kelsch  et  Kiener.  Ces  auteurs  ont  constaté  que  la 
lésion  initiale  siégeait  sur  les  trabécules  hépatiques  qui,  perdant 
leur  disposition  radiée,  se  gonflent  et  finalement  se  transforment  en 
un  petit  cylindre  de  matière  granuleuse.  Au  pourtour  de  ces  premières 
lésions,  se  forment  des  lésions  inflammatoires  qui,  à  leur  tour,  peuvent 
aboutir  à  la  nécrose  et  à  la  suppuration. 

Dans  tous  les  cas,  les  hépatites  suppurées  des  pays  chauds,  quelle  que 
soit  leur  forme  anatomique,  sont  susceptibles  de  se  compliquer  du  fait 
de  l'ouverture  externe  ou  interne  des  abcès,  ou  du  fait  de  lésions  viscé- 
rales secondaires,  entraînées  par  la  pyohémie. 

2o  ABCÈS  BILIAIRES.  —  Ils  Seront  étudiés  avec  la  lithiase  biliaire, 
mais  nous  devons  toutefois  ici  indiquer  rapidement  leur  aspect. 

Dans  ces  cas,  le  foie  est  tuméfié  et  ramolli,  sa  couleur  est  d'un 
vert  foncé  pai'ce  qu'il  existe  de  la  rétention  biliaire  concomitante; 
sa  surface  est  marbrée  de  taches  blanc  jaunâtre  correspondant  à 
des  abcès. 

Sur  une  section,  on  voit  s'écouler  du  pus  de  tous  les  canaux  biliaires 
dilatés,  mais  ceci  constitue  l'angiocholécystite  suppurée  et  non 
l'abcès. 

Ceux-ci  sont  souvent  très  petits,  d'une  grosseur  variant  d'un 
grain  de  mil  à  un  grain  de  chènevis;  mais  ils  sont  extrêmement 
nombreux,  atteignant  tout  le  foie  qui  devient  une  véritable  éponge 
de  pus.  Ce  sont  des  abcès  miliaires,  en  rapport  direct  avec  les 
voies  biliaires  dilatées. 

D'autres  fois,  les  abcès  sont  plus  volumineux  et  peuvent  atteindre 
le  volume  d'un  œuf,  se  creusant  en  plein  tissu  hépatique,  mais  néan- 
moins restant  contigus,  par  un  de  leurs  côtés,  au  canal  biliaire  d'où 
est  partie  l'infection  :  ce  sont  les  abcès  biliaires. 

Quelquefois  enfin  ils  prennent  un  aspect  spécial  qu'a  décrit  Chauf- 
fard sous  le  nom  d'abcès  aréolaires.  Ce  ne  sont  ni  des  grandes  poches 
solitaires,  ni  de  petits  abcès  multiples.  Ce  sont  des  abcès  en  éponge, 
formés  d'une  série  d'aréoles  inégales,  isolées,  ou  communiquant  entre 
elles  et  formant  ainsi  une  sorte  de  système  caverneux.  Cette  disposition 
serait,  d'après  Chauffard,  en  rapport  avec  l'origine  angiocholitique 
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do  ces  abcès.  Quelques  auteurs  pourtant  ont  signalé  des  abcès 
aréolaires  en  dehors  des  infections  biliaires,  par  exemple  au  cours 
d'infections  portales  (Achard,  Œttinger).  Dans  tous  les  cas,  ces  abcès 
sont  fort  graves. 

Les  abcès  biliaires  contiennent  un  pus  épais,  de  couleur  jaunâtre 
plus  ou  moins  foncée  par  la  bile.  On  y  trouve  fréquemment  de  petits 
calculs  dus  à  la  précipitation  de  cholestérine  et  de  sels  de  chaux. 

Histologiquement,  ces  abcès  biliaires  présentent  une  paroi  où  l'on 
reconnaît  tantôt  la  muqueuse  des  voies  biliaires,  tantôt  du  tissu  hépa- 
tique nécrosé.  Autour  on  trouve  une  inflammation  diffuse,  et  des 
lésions  d'endo  et  péri-artérite,  d'endo  et  périphlébite. 

3°   ABCÈS  AU  COURS  DES  MALADIES  GÉNÉHALES  INFECTIEUSES.   

La  glande  est  volumineuse,  molle,  friable,  et  à  sa  surface  se  détachent, 
en  légère  saillie,  une  série  de  petits  nodules  miliaires  de  couleur  jaune, 
qui  parfois  confluent  en  des  noyaux  un  peu  plus  volumineux.  Ces 
points  tranchent  sur  la  coloration  rouge  brun  de  la  glande.  Sur  sec- 
tions, on  trouve  des  petits  abcès  extrêmement  nombreux  et 
cohérents,  fermes  au  début,  ramollis  plus  tard  et  contenant  un  pus 
jaunâtre  crémeux.  Suivant  que  l'infection  hépatique  s'est  faite  en  une 
ou  plusieurs  poussées,  ces  abcès  ont  des  volumes  égaux  ou  dissem- 
blables. Dans  l'ensemble,  ces  abcès  pyohémiques  ressemblent,  ma- 
croscopiquement,  à  ceux  de  l'angiocholite  suppurée. 

Histologiquement,  ils  en  diffèrent  en  ce  qu'ils  ne  sont  pas  entourés 
par  une  paroi  revêtue,  au  moins  par  places,  d'un  épithélium.  Dans 
les  foies  pyohémiques,  on  rencontre  d'ordinaire,  à  côté  d'abcès  collec- 
tés, des  taches  blanchâtres  qui  marquent  le  premier  stade  des  lésions, 
et  présentent  histologiquement  les  premiers  phénomènes  de  l'inflam- 
mation et  de  la  suppuration:  dilatation  des  capillaires;  arrêt,  accu- 
mulation et  diapédèse  des  leucocytes;  thrombose  des  vaisseaux; 
dégénérescence  des  cellules. 

4°  ABCÈS  HÉPATIQUES  QUI  DÉRIVENT  DES  AFFECTIONS  SEPTIQUES  DU 

TUBE  DIGESTIF.  —  On  reucontrc,  dans  ce  groupe,  tous  les  aspects  ana- 
tomiques  quenousvenons  de  décrire.  Il  n'est  pas  possible  de  les  étudier 
analytiquement,  et  nous  nous  bornerons  à  envisager  ceux  qui  sont 
peut-être  les  plus  fréquents  :  les  abcès  hépatiques  d'origine  appendi- 
culaire. 

Ceux-ci  peuvent  être  uniques  et  très  volumineux,  faisant  saillie  à 
la  surface  de  l'organe.  Beaucoup  plus  souvent  ils  sont  multiples, 
séparés  ou  groupés  de  façon  à  former  des  abcès  aréolaires.  Dans  ces  cas 
(l'abcès  multiples  appendiculaires,  le  foie  a  toujours  été  trouvé  très 
hypertrophié,  pesant  3  à  4  kilogrammes.  Enfin,  beaucoup  plus  rare- 
mont  on  observe  de  véritables  abcès  miliaires. 

Dans  presque  tous  les  cas,  ces  abcès  sont  nettement  en  rapport 
Dedove,  AciiAnD  cl  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  14 


210 


MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


avec  les  ramifications  portales,  et  celles-ci  présentent  d'ailleurs  sou- 
vent des  lésions  plus  ou  moins  accentuées  de  phlébite. 

Le  pus  de  ces  abcès  est  d'ordinaire  vert  ou  jaune  verdâtre,et  tou- 

B 


Fig.  69.  —  Abcès  multiples  d'origine  appendiculaire  à  différents  stades  de  leur 
développement  (Dieulafoy).  —  A,  inliltration;  B,  leucocytaire;  C,  abcès  en  lor- 
mation;  D,  abcès  aréolaire. 

jours  très  fétide.  Il  est  intéressant  de  noter,  au  point  de  vue  pathogé- 
nique,  que  toujours,  quand  existent  ces  lésions  du  foie,  l'appendice 
est  le  siège  d'un  abcès  plus  ou  moins  volumineux  ou  même  d'une 
gangrène  plus  ou  moins  étendue,  et  qu'en  outre  les  ganglions  mésen- 
tériques  voisins  de  l'appendice  sont  enflammés  au  maximum.  Enfin 
la  veine  porte  est  non  seulement  toujours  lésée  dans  ses  rameaux  ori- 
ginels qui  entourent  l'appendice,  et  dans  ses  rameaux  terminaux  au 
voisinage  de  l'abcès,  mais  assez  souvent  aussi  elle  est,  sur  une  partie 
de  son  trajet,  le  siège  d'une  phlébite  oblitérante  ou  suppurée. 

5°  ABCÈS  TUBERCULEUX  DU  FOIE.  —  Ils  sont  fort  rares,  entraî- 
nent toujours  une  énorme  périhépatite,  et  se  présentent  sous  forme 
de  collections  volumineuses,  souvent  fétides,  creusées  dans  une  masse 
caséeuse,  ou  délimitées  nettement  par  une  membrane  fongueuse. 
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Symptômes  et  diagnostic. 

L'histoire  clinique  des  abcès  du  foie  est  assez  dissemblable  selon 
les  cas,  et  ceci  tient  non  pas  tant  aux  causes  productrices  de  l'abcès 
qu'au  volume  de  ceux-ci. 

Les  gros  abcès  ont  toujours  une  symptomatologie  assez  bruyante 
pour  attirer  l'attention  sur  le  foie  :  les  malades  sont  surtout  des  hépa- 
tiques. 

Les  petits  abcès,  au  contraire,  se  manifestent  moins  par  des 
désordres  locaux  que  par  les  symptômes  généraux  :  les  malades  sont 
surtout  des  infectés. 

HÉPATITES  SUPPURÉES  DES  PAYS  CHAUDS. 

Symptômes.  —  L'hépatite  suppurée  des  pays  chauds,  se  pré- 
sente sous  trois  aspects  cliniques  différents,  suivant  qu'elle  est  aiguë, 
subaiguë  ou  chronique,  et  c'est  principalement  dans  la  première  forme 
qu'elle  possède  une  allure  caractéristique. 

10  HÉPATITE  AiGuiÉ.  —  Elle  débute  quelquefois  après  la  guérison 
appai'ente  de  la  dysenterie,  mais  plus  souvent  au  cours  de  celle-ci, 
et  même  à  une  époque  rapprochée  de  son  début. 

Souvent  d'ailleurs  on  a  pu  constater,  quelques  jours  avant  le 
début,  et  à  une  ou  plusieurs  reprises,  une  augmentation  de  volume 
du  foie,  une  douleur  sourde  à  l'hypocondre  droit,  du  subictère,  ainsi 
qu'une  fièvre  légère  et  irrégulière  autour  de  39°.  Ce  sont  là  les 
symptômes  des  congestions  hépatiques  prémonitoires.  Ils  durent  trois 
ou  quatre  jours,  puis  tout  rentre  dans  l'ordre.  C'est  dans  ces  conditions 
que  se  développent  les  signes  cliniques  de  l'abcès,  tantôt  apparaissant 
brutalement  à  la  suite  de  surmenage,  de  refroidissement  ou  d'excès, 
tantôt  au  contraire  se  constituant  lentement,  en  cinq  ou  six  jours. 
Dans  tous  les  cas,  au  moment  où  ils  apparaissent,  ils  s'accom- 
pagnent d'une  sédation  marquée  des  phénomènes  intestinaux. 

Fièvre.  —  Assez  habituellement,  les  malades  sont  pris  d'une 
fièvre  élevée  de  40  ou  41°,  rémittente  ou  intermittente,  irrégulière 
et  présentant  de  temps  à  autre,  surtout  le  soir,  des  frissons  violents 
accompagnés  de  chaleur  et  parfois  de  sueurs,  mais  presque  toujours 
aussi  de  nausées  et  de  vomissements  bilieux.  Ces  accès  n'ont  aucune 
périodicité  régulière  et  résistent  à  la  quinine. 

La  douleur  est  extrêmement  vive  dans  la  région  hépatique.  Elle 
irradie  vers  l'épigastre,  le  dos,  et  l'épaule  droite,  parfois  aussi  vers 
les  parties  inférieures  du  ventre,  et  jusque  dans  les  cuisses,  et 
selon  que  ces  irradiations  sont  supérieures  ou  inférieures,  on  peut 
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supposer  que  l'abcès  est  situé  sur  la  face  convexe  ou  sur  la 
face  inférieure  du  foie.  Cette  douleur  continue  est  extrêmement  in- 
tense, tellement  vive  que  tous  les  mouvements  et,  en  particulier  les 
mouvements  respiratoires,  l'exaspèrent  beaucoup.  Aussi  voit-on 
les  malades  couchés  dans  leur  lit,  pelotonnés  sur  le  côté  droit, 
l'épaule  penchée,  les  jambes  repliées,  de  façon  à  relâcher  autant  que 
possible  les  muscles  abdominaux.  Ils  sont  extrêmement  dyspnéiques, 
et  cette  dyspnée  tient  souvent  plus  à  un  point  de  côté  hépa- 
tique, qu'à  des  complications  pleuro-pulmonaires  toujours  possibles 
cependant. 

Examen  de  la  région  hépatique.  —  L'inspection  montre  la 
base  droite  du  thorax  élargie,  les  côtes  relevées  et  immobilisées  ;  le 
flanc  droit  et  l'hypocondre,  ainsi  que  le  creux  épigastrique,  sont 
tendus. 

La  palpation  ot  la  percussion  sont  en  général  très  faciles;  car  les 
malades  sont  amaigris  :  on  peut  ainsi  déceler  tantôt  une  hypertrophie 
diffuse  et  douloureuse  de  tout  l'organe,  tantôt  l'existence  d'une 
tumeur  plus  localisée. 

Dans  tous  les  cas,  ce  qui  est  très  important  à  constater,  c'est  que 
l'hypertrophie  du  foie  augmente  de  jour  en  jour.  Suivant  que  l'abcès 
est  plus  ou  moins  profond,  il  peut  être  seulement  décelé  pai-  la  dou- 
leur provoquée,  ou  former  une  voussure  au  niveau  de  laquelle  on  per- 
çoit tantôt  une  rénitence  élastique  assez  spéciale,  tantôt  même  une 
véritable  fluctuation. 

L'auscultation  de  la  région  hépatique  permet  le  plus  souvent  de 
percevoir  aux  deux  temps  de  la  respiration,  mais  surtout  à  l'inspira- 
tion, des  frottements  fins  ou  gros  rappelant  le  froissement  de  la  neige 
gelée,  dû,  pour  les  uns,  à  la  périhépatite,  pour  les  autres  à  l'œdème 
du  foie. 

Les  signes  des  abcès  supérieurs  sont  souvent  moins  nets,  parce  que, 
la  douleur,  la  matité  et  même  les  signes  d'auscultation  que  l'on 
constate  au  niveau  de  la  base  pulmonaire,  peuvent  dépendre  du  foie, 
mais  aussi  d'une  pleurésie  ou  d'une  congestion  puhnonaire. 

L'état  général  des  malades  atteints  d'hépatite  aiguë  est  toujoure 
grave.  Outre  la  fièvre,  ils  présentent  une  émaciation  et  une  anémie 
très  mai-quées.  Ils  sont  très  déprimés  par  des  sueurs  profuses.  Leur 
teint  est  blême,  terreux,  parfois  subictérique.  Il  faut  d'ailleurs 
remarquer  que  l'ictère  franc  est  assez  rare.  Il  n'existerait  guère 
qu'une  fois  sur  six. 

Dans  certains  cas,  l'hépatite  aiguë  se  traduit  surtout  par  des  phé- 
nomènes généraux,  qui  lui  donnent  une  allure  typhoïde  sur  laquelle 
ont  insisté  Kelsch  et  Kiener. 

Dans  la  plupart  des  cas  l'examen  du  sang  a  montré  l'existence 
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constante  d'une  hyperleucocytose,  allant  à  40  000  et  50  000  leuco- 
cytes par  millimètre  cube. 

L'évolution  de  ces  hépatites  aiguës  est  en  général  rapide.  Souvent  la 
situation  reste  stationnaire  pendant  cinq  ou  six  jours,  il  peut  même  y 
avoir  une  détente,  puis  les  symptômes  s'aggravent.  La  douleur  devient 
encore  plus  lancinante  et  pulsatile;  parfois,  cependant,  elle  s'atténue 
quand  l'abcès  se  collecte.  L'état  général  s'aggrave  encore.  Locale- 
ment apparaissent  des  signes  de  périhépatite  ;  quelquefois  aussi, 
quand  l'abcès  est  antérieur,  on  constate  de  la  rougeur,  de  l'œdème 
de  la  paroi  montrant  la  tendance  qu'a  l'abcès  à  se  faire  jour 
vers  la  peau.  Mais  souvent,  en  l'absence  d'intervention,  la  mort 
survient  soit  par  l'acgravation  de  l'état  général,  soit  par  suite  de 
complications  locales  dues  à  l'ouverture  de  l'abcès  dans  le  péritoine^ 
la  plèvre,  ou  un  viscère  de  voisinage.  La  durée  de  l'hépatite  aiguë  est 
d'environ  deux  semaines. 

2°  HÉPATITE  suppuBÉE  suBAiGuÉ.  —  Elle  so  présente  avec  une 
allure  assez  notablement  différente.  Souvent,  après  un  début  plutôt 
aigu,  on  assiste,  vers  la  fin  du  premier  septénaire,  à  une  détente  géné- 
rale et  à  une  améHoration  locale.  Pourtant,  l'examen  du  foie  permet 
de  vérifier  la  persistance  ou  même  l'aggravation  des  lésions,  et  il  est 
très  importcuit  de  suivre  attentivement  cette  évolution  des  lésions 
locales.  L'hépatite  subaiguë  peut  se  prolonger  six  à  huit  semaines. 
Elle  est  souvent  coupée  par  des  poussées  paroxystiques  aiguës,  au 
cours  desquelles  peut  se  faire  la  terminaison  mortelle. 

3°  HÉPATITE  SUPPUBÉE  CHBONittUE.  —  Elle  surviont  surtout  chez 
des  sujets  cachectiques  ou  épuisés,  et  peut  donner  lieu  à  des  abcès 
aussi  volumineux  que  les  formes  les  plus  aiguës,  abcès  plus  dangereux 
peut-être  parce  qu'ils  peuvent  rester  ignorés.  Tantôt  elle  présente 
un  début  aigu  et  tantôt  elle  est  chronique  d'emblée  :  l'appétit 
diminue,  l'intestin  fonctionne  mal,  une  douleur  sourde  apparaît  dans 
l'hypocondre  droit,  douleur  qu'exagèrent  la  toux  et  les  mouvements. 
Quand  on  examine  localement  le  malade,  on  trouve  plus  ou  moins 
nettement  les  signes  de  la  suppuration  hépatique;  souvent  on  ne 
perçoit  qu'une  hypertrophie  douloureuse.  Ce  qui  est  caractéristique 
(le  l'hépatite  chronique,  c'est  la  survenance  irrégulière  d'exacerbations 
paroxystiques,  au  cours  desquelles  la  douleur  et  la  fatigue  générale 
augmentent. 

Peu  à  peu,  et  surtout  sous  l'influence  de  ces  crises,  le  malade  se 
cachectise,  et  lorsqu'on  voit  de  tels  sujets  profondément  amaigris, 
en  proie  à  une  fièvre  intermittente  ou  rémittente,  atteints  d'une  toux 
sèche,  quinteuse,  en  rapport  avec  la  périhépatite,  on  conçoit  que  l'on 
puisse  avoir  l'idée  de  la  phtisie.  Mais  le  volume  considérable  de  leur 
foie,  montre  bien  que  c'est  une  phtisie  spéciale,  une  phtisie  hépatique. 
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L'hépatile  chronique  peut  se  prolonger  plusieurs  mois  el  même 
des  années.  Comme  l'hépatite  subaiguë,  elle  peut  se  terminer  par 
enkystement  et  résorption.  C'est  une  issue  exceptionnelle. 

La  terminaison  peut  être  brutale,  soit  du  fait  d'un  accès  violent 
d'hépatite  subaiguë,  soit  par  la  rupture  de  l'abcès.  Souvent  elle  est 
la  conséquence  de  l'épuisement  progressif,  de  la  cachexie  où  tombent 
les  malades,  si  bien  que  la  plus  légère  complication  intercurrente  les 
peut  emporter. 

4°  FORME  LATENTE.  — L'hépatite  suppurée  apu  enfin, dans  quelques 
cas,  rester  complètement  latente  jusqu'à  l'autopsie  ou  jusqu'à  l'ouver- 
ture du  pus  dans  une  cavité  voisine  du  foie,  ou  encore  jusqu'à 
l'intervention  d'une  cause  accidentelle  (grippe  dans  un  cas  de  Berger, 
bain  froid  dans  un  cas  de  Rendu). 

Évolution.  —  La  terminaison  normale  des  hépatites  suppurées, 
aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  est  généralement  l'évacuation  spontanée 
ou  provoquée  du  pus,  et  les  phénomènes  ultérieurs  sont  différents 
suivant  le  point  vers  lequel  évolue  la  suppuration,  et  suivant 
l'extension,  l'épaisseur  et  la  solidité  des  adhérences  périhépatiques. 

Les  abcès  de  la  face  antéro-inférieure  se  dirigent  vers  la  peau,  vers  le 
péritoine  ou  vers  un  organe  creux  de  l'abdomen. 

A.  Ouverture  à  la  peau.  —  Un  empâtement  et  de  l'œdème 
inflammatoire  et  douloureux  se  développent  dans  la  région  sous- 
costale  droite  ;  la  peau  s'amincit  de  plus  en  plus,  en  même  temps  qu'elle 
rougit,  et  enfin  l'abcès  s'ouvre  spontanément;  du  pus  s'écoule,  et  il 
en  résulte  un  trajet  fistuleux  qui  persiste  plus  ou  moins  longtemps. 
L'orifice  fistuleux  siège  à  l'ombiHc  ou  à  l'épigastre.  Dans  des  cas 
exceptionnels,  le  trajet  est  plus  complexe  :  on  en  a  vu  qui  abou- 
tissaient au  pli  de  l'aine. 

La  guérison  peut  être  observée,  mais  souvent  la  mort  survient  par 
infection  secondaire  ou  par  cachexie  due  à  une  suppuration  prolongée. 
D'autres  complications,  telles  que  l'érysipèle,  peuvent  encore  se 
développer  autour  de  l'orifice  fistuleux. 

B.  Ouverture  dans  le  péritoine.  —  Les  abcès  de  la  face  inférieure 
peuvent,  lorsque  les  adhérences  sont  peu  marquées,  s'ouvrir  dans  le 
péritoine,  et  il  en  résulte  une  péritonite  suraiguë,  ou  parfois  aussi 
une  réaction  péritonéale  peu  marquée  amenant  la  mort  par  cachexie 
progressive. 

C.  Ouverture  dans  un  organe  creux  de  l'abdomen.  —  L'abcès 
se  fait  jour  alors  dans  un  des  organes  suivants  :  côlon,  intestin, 
grêle,  duodénum,  estomac,  voies  biliaires,  plus  rarement  le  bassinet 
du  rein  droit,  et  exceptionnellement  la  veine  cave  inférieure. 

Les  symptômes,  de  même  que  la  gravité,  varient  selon  la  localisa- 
tion. De  toutes,  l'ouverture  dans  le  côlon  paraît  la  moins  défavorable 
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et  dans  quelques  cas  permettrait  la  guérison.  Beaucoup  plus  sou- 
vent des  infections  secondaires  se  produisent  et  entraînent  la  mort 
du  malade. 

D.  Les  abcès  de  la  face  postéro-supérieure  se  portent  plutôt  vers 
la  plèvre  et  le  poumon,  exceptionnellement  dans  le  péricarde.  — 

Souvent,  d'ailleurs,  il  est  assez  difficile  dans  ces  cas  de  déterminer  cli- 
niquement  l'état  anatomique  des  lésions.  On  observe,  par  exemple,  do 
la  matité  à  la  base  droite,  ainsi  que  du  silence  respiratoire,  et  ceci  peut 
être  dû  soit  à  de  larges  adhérences  pleurales  réactionnelles,  soit  à 
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l'existence  de  l'abcès  hépatique  qui  bombe  en  haut.  S'il  existe  des 
signes  d'épanchement  liquide,  ce  peut  être  une  pleurésie  séreuse  ou 
purulente  de  voisinage;  ce  peut  être  aussi  parce  que  le  pus  de  l'abcès 
s'est  directement  vidé  dans  la  plèvre,  quitte  à  s'évacuer  plus  tard 
en  un  second  temps  par  vomique.  En  réalité,  le  plus  souvent  la 
vomique  se  fait  par  passage  direct  du  pus  de  l'abcès  dans  les 
bronches,  grâce  aux  adhérences  pleurales  qui  fixent  la  base  du  pou- 
mon. Pendant  quelques  jours,  les  malades  présentent  des  signes  de 
broncho-pneumonie  de  la  base  droite  :  point  de  côté,  dyspnée, 
fièvre;  ils  ont  souvent  une  haleine  et  une  expectoration  aromatique 
rappelant,  suivant  Eichhorst,  l'odeur  de  la  confiture  d'abricot.  Puis 
la  vomique  survient  brutalement,  accompagnée  d'une  grande  dou- 
leur, et  le  malade  rend  du  pus  rougoâtre,  couleur  chocolat,  en  très 
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grande  abondance.  Immédiatement  après  on  perçoit,  au  niveau  de 
la  base  droite,  les  signes  d'une  grande  excavation.  Pendant  quel- 
ques jours  ensuite  il  crache  200  à  300  grammes  de  pus,  l'expecto- 
ration se  faisant  surtout  dans  les  périodes  où  il  se  remue  ;  puis  ordi- 
nsarement,  si  l'on  n'est  pas  intervenu  chirurgicalement,  il  se  produit 
des  infections  secondaires,  la  fièvre  prend  les  caractères  de  fièvre 
hectique  avec  grandes  oscillations  vespérales  et  le  malade  ne  tarde 
pas  à  succomber  en  pleine  cachexie. 

Diagnostic.  —  Il  présente  des  difficultés  parfois  très  grandes,  qui 
varient  selon  le  stade  du  développement,  ou  selon  les  formes  de  l'abcès. 

A.  Pendant  les  premières  périodes  de  son  évolution,  quand 
existe  surtout  de  la  congestion  douloureuse  du  foie,  on  peut  hésiter 
entre  l'hépatite  paludéenne  et  l'hépatite  dysentérique.  Mais,  outre 
l'absence  des  signes  de  dysenterie,  on  trouve,  au  cas  de  paludisme, 
une  rate  volumineuse,  fréquemment  de  la  néphrite,  et  une  fièvre  à  type 
régulier.  Enfin,  l'emploi  de  la  quinine  permet  de  juguler  très  vite  les 
accidents  généraux  et  locaux.  En  cas  de  doute  persistant,  on  pourrait 
rechercher  le  parasite  dans  le  sang.  Ce  diagnostic  est  très  important, 
car  il  faut  toujours,  dans  les  pays  chauds,  se  méfier  de  ces  congestions 
hépatiques  qui  précèdent  l'abcès,  et  intervenir  dès  le  début  par  une 
thérapeutique  énergique. 

A  cette  période  de  début,  l'hépatite  suppurée  peut  être  confondue 
avec  toutes  les  maladies  infectieuses  compliquées  de  fièvre  et  d'ictère, 
surtout  celles  qui  sont  fréquentes  dans  les  pays  chauds,  la  bilieuse 
hématurique,  la  bilieuse  hémoglobinurique,  la  fièvre  continue  palustre, 
la  rémittente  bilieuse. 

B.  Lorsque  l'abcès  aigu  est  constitué,  il  est  en  général  facile 
à  reconnaître. 

S'il  se  développe  vers  la  face  supérieure  du  foie,  il  donne  les  signes 
d'une  pleurésie  ou  d'une  broncho-pneumonie  de  la  base.  On  tiendra 
surtout  compte  de  l'absence  d'antécédents  morbides  de  l'appareil  res- 
piratoire, et  de  l'existence  d'accidents  dysentériques  actuels  ou 
peu  éloignés.  Enfin,  certaines  nuances  dans  l'aspect  local  des 
lésions  pourraient  aider  au  diagnostic  :  c'est  ainsi  que  l'abcès  se 
distinguerait  des  pleurésies,  même  secondaires,  en  ce  que  sa  voussure 
est  plus  localisée.  Dans  la  pleurésie,  la  limite  supérieure  de  sa  matité, 
de  forme  parabolique,  s'élève  près  de  la  colonne  vertébrale,  dessinant 
avec  celle-ci  un  triangle  para-vertébral.  Dans  l'abcès,  la  courbe  de 
la  matité  est  moins  régulière. 

Si  l'abcès  se  développe  vers  la  face  inférieure,  il  peut  prêter  à  discus- 
sion avec  les  tumeurs  et  suppurations  parties  du  rein  droit,  du  côlon, 
de  l'intestin,  de  la  face  inférieure  du  foie  et  de  la  vésicule. 

Lorsque  l'abcès  reste  central  et  détermine  surtout  de  l'hypertrophie, 
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il  peut  simuler  toutes  les  formes  do  foies  infectieux.  Mais  habituelle- 
ment c'est  plutôt  l'erreur  inverso  qui  est  commise: un  foie  infectieux 
aigu  étant  pris  pour  un  foie  à  abcès,  ainsi  que  l'a  signalé  Remlinger. 

Dans  tous  les  cas  d'abcès  supérieurs,  inférieurs  ou  centraux,  il  est 
(Mifin  un  diagnostic  qui  peut  toujours  être  discuté.  C'est  celui  des 
kystes  hydatiques  suppures, mais  les  deux  maladies  ne  se  constatent 
guère  dans  les  mêmes  pays  ;  de  plus,  le  kyste  hydatique  se  déve- 
loppe d'ordinaire  très  lentement  ;  enfin  l'examen  du  sang  permettra 
de  préciser  le  diagnostic. 

Dans  tous  ces  cas  aussi,  le  diagnostic  des  abcès  tropicaux  pourra 
se  poser  avec  les  autres  formes  d'abcès  hépatiques,  en  particulier 
avec  les  abcès  appendiculaires,  qui  peuvent  coexister  parfois  avec 
la  dysenterie. 

C.  Dans  les  formes  subaiguës  et  chroniques,  le  diagnostic  est 
encore  plus  délicat.  Si  les  abcès  déterminent  surtout  l'hypertrophie 
générale  du  foie  avec  phénomènes  généraux  graves,  ils  prêtent  à  con- 
fusion avec  un  certain  nombre  de  maladies  infectieuses,  telles  que  la 
fièvre  typhoïde,  la  fièvre  continue  palustre,  l'embarras  gastrique 
fébrile,  quand  le  processus  est  un  peu  aigu;  quand  au  contraire  il  est 
plus  torpide,  on  pourra  surtout  penser  au  cancer  massif  et  aux  cir- 
rhoses hypertrophiques  biliaires. 

Si  les  abcès,  dans  ces  formes  subaiguës  ou  chroniques,  évoluent 
vers  la  surface  et  deviennent  accessibles  à  la  palpation,  ils  peuvent 
soulever  le  problème  d'un  cancer  de  l'estomac,  ou  d'un  kyste  hyda- 
tique non  suppuré,  etc. 

On  voit,  en  somme,  que  le  diagnostic  différentiel  des  abcès  du  foie 
est  assez  difficile,  mais  il  importe  surtout  pratiquement  de  retenir 
ceci  :  habituellement,  dans  les  pays  chauds,  l'hépatite  suppurée  est 
facilement  reconnue  parce  que  c'est  une  affection  commune  et  à 
laquelle  on  songe.  En  général,  au  contraire,  les  hépatites  sup- 
purées  qui  se  développent  chez  des  anciens  coloniaux  de  retour 
dans  les  pays  tempérés,  donnent  lieu  à  de  nombreuses  méprises  parce 
que  l'affection  est  rai'ement  rencontrée.  A  plus  forte  raison,  com- 
met-on des  erreurs  dans  les  cas  rarissimes  de  dysenterie  amibienne 
sporadique,  dans  le  genre  du  cas  qu'ont  rapporté  Caussade  et 
Joltrain. 

Lorsque  le  diagnostic  est  discutable,  on  doit  tenir  compte  des 
signes  suivants,  sur  la  valeur  desquels  de  Brun  a  encore  récemment 
insisté  :  langue  sèche,  rouge  et  desquamée,  pleurésie  sèche  à  droite, 
constance  du  pouls  malgré  les  variations  de  la  température.  Cet 
auteur  a  également  insisté  sur  la  facilité  avec  laquelle  de  tels  malades 
ont  de  la  fièvre  sous  l'influence  des  causes  les  plus  légères. 

D.  Les  diverses  complications   de   l'hépatite   suppurée  ne 
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prêtent  guère  à  l'erreur.  —  Quand  l'abcès  tend  à  s'ouvrir  en 

avant,  il  ne  sera  pas  confondu  avec  les  suppurations  de  la  paroi  tho- 
racique  ou  abdominale,  en  particulier  l'abcès  du  grand  droit  signalé 
dans  la  dysenterie.  Quand  il  tend  à  s'ouvrir  en  haut,  le  diagnostic 
sera  à  faire  avec  les  abcès  sous-phréniques,  et  l'examen  radiosco- 


Fig.  72.  —  Radiographie  du  liiorax  (  hez  un  malade  atleinL  d'abcès  dysentérique 
du  lobe  droit  du  foie.  Vue  de  dos  (Béclère). 


pique  sera  alors  fort  utile.  La  vomique  et  l'expectoration  ultérieure 
ont  pu  être  attribuée?  à  des  hémorragies  pulmonaires.  Le  seul  signe 
commun  étant  la  couleur  des  crachats,  l'examen  complet  du  malade 
rectifiera  vite  l'erreur. 

E.  On  s'est  demandé  encore  s'il  était  possible  de  faire  le  dia- 
gnostic de  la  variété  d'abcès  phlegmoneux  ou  fibreux.  —  Les 
grands  abcès  phlegmoneux  évoluent  d'ordinaire  bruyamment.  Les 
abcès  fibreux  multiples  évoluent,  d'après  Kelsch  et  Kiener,  plus 
sourdement  avec  un  étet  typhoïde,  mais  sans  grande  réaction  locale. 
Ils  n'en  sont  pas  moins  graves,  à  cause  des  difficultés  du  traitement 
opératoire. 

F.  Le  diagnostic  de  la  localisation  de  l'abcès  sera  fait  d'après 
les  signes  physiques  quand  ils  sont  nets  :  tuméfaction,  fluctuation, 
rénitence,  et  aussi  par  la  localisation  exacte  du  point  où  la  douleur 
est  maxima. 
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La  ponction  a  été  faite  dans  des  cos  où  le  diagnostic  paraissait 
douteux.  On  ne  doit  la  considérer  alors  que  comme  le  premier  temps 
d'une  opération  chirurgicale,  en  ayant  soin  de  laisser  en  place  l'ai- 
guille qui  a  servi  à  retirer  le  pus. 

La  radioscopie  et  la  radiographie  ont  quelquefois  permis  à  Béclère 
et  à  Bergonié  de  localiser  les  abcès,  mais  il  ne  semble  pas  que  cette 
méthode  ait  donné  ici  tous  les  résultats  qu'on  était  en  droit  d'en 


Fig.  73.  —  Radiographie  de  profil  du  malade  de  la  figure  précédente  (Béclère). 

espérer.  D'après  Boinet,  la  radioscopie  montre,  en  cas  d'abcès  du  foie, 
l'immobilité  de  la  moitié  droite  du  diaphragme,  la  saillie  en  dôme  de 
la  face  convexe  du  foie,  parfois  une  oblitération  du  sinus  costo- 
diaphragmatique  droit.  Elle  permettrait  aussi  de  distinguer  les  abcès 
sous-diaphragmatiques  d'avec  les  collections  de  la  base  du  poumon. 

ABCÈS  BILIAIRES 

Les  abcès  biliaires  seront  étudiés  plus  complètement  au  chapitre 
des  complications  de  la  lithiase.  Pourtant  nous  devons  en  donner 
ici  un  rapide  aperçu.  Ces  abcès,  qui  se  développent  au  cours  de 
l'angiocholécystite  suppurée,  sont  toujours  assez  difficiles  à  reconnaître 
cliniquement,  car  leur  symptomatologie  se  confond  avec  celle-ci. 

Les  malades,  le  plus  souvent  en  état  de  rétention  biliaire  et  pré- 
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sentant  un  ictère  chronique  d'abord  apyrétique,  manifestent  depuis 
quelque  temps  un  état  de  malaise  plus  grand.  Ils  se  cachectisent,  ont 
un  mauvais  teint,  une  bouche  sèche  avec  mauvaise  haleine,  se  plaignent 
de  sueurs  profuses  nocturnes  et  souvent  aussi  de  rêvasseries,  de 
cauchemars  incessants;  quand  on  prend  leur  température,  on  constate 
soit  des  poussées  de  fièvre  intermittente  (fièvre  bilio-septique),  soit 
une  fièvre  continue,  rémittente  ;  souvent  ils  présentent  à  ce  moment 
une  recrudescence  de  l'ictère.  Ils  accusent  de  la  gêne  ou  même  de 
la  douleur  dans  la  région  hépatique  et  l'examen  direct  permet  de 
constater  que  toute  la  région  est,  en  effet,  très  douloureuse,  que  le 
foie  est  gros  et  sensible.  L'hypertrophie  reste  d'ordinaire  régulière, 
et  il  se  fait  de  la  périhépatite,  comme  en  témoignent  les  frottements 
perçus  à  l'auscultation. 

L'état  général  de  ces  malades  s'aggrave  rapidement  ;  leurs  urines 
deviennent  rares,  foncées,  hautes  en  couleur,  pauvres  en  urée.  Leur 
déchéance  organique  est  extrêmement  rapide  et,  si  l'on  n'intervient 
pas  assez  vite  chirurgicalement,  ils  succombent  rapidement,  soit  par 
la  cachexie,  soit  par  des  complications  septiques  secondaires  des 
poumons,  du  cœur  ou  du  cerveau. 

Dans  tout  ce  tableau  symptomatique,  on  voit  que,  à  part  peut-être 
l'extrême  sensibilité  du  foie  et  la  périhépatite,  il  est  peu  de  signes  spé- 
ciaux aux  abcès,  si  bien  que,  pratiquement,  on  doit  savoir  que  l'angio- 
cholite  suppurée  peut  toujours,  et  sans  autre  avertissement,  déterminer 
cette  complication  terrible. 

ABCÈS  PYÉMiaUES  DU  FOIE. 

Ces  abcès  n'ont  qu'une  symptomatologie  assez  vague.  Il  s'agit  de 
sujets  qui  présentent  les  signes  de  la  pyémie,  et  en  particulier  une 
fièvre  intermittente  symptomatique,  avec  poussées  fébriles  irrégu- 
lières accompagnées  de  frissons,  de  chaleur  et  de  sueurs  souvent 
fétides.  Ces  malades  ont  un  teint  blême,  terreux,  un  pouls  petit,  et 
souvent  présentent  des  symptômes  en  rapport  avec  des  localisa- 
tions viscérales  secondaires,  suppurations  variées,  siégeant  par 
exemple  dans  les  articulations. 

Dans  le  cours  de  cet  état,  ce  qui  peut  faire  soupçonner  l'atteinte  hépa- 
tique, c'est  un  certain  degré  d'ictère  avec  cholurie,  c'est  d'autre  part 
l'augmentation  de  volume  du  foie,  qui  est  en  môme  temps  doulou- 
reux. En  général,  l'état  de  tels  malades  s'aggrave  rapidement.  De  jour 
en  jour,  ils  déclinent,  et  ils  succombent  au  milieu  des  symptômes 
de  l'adynamie  la  plus  profonde. 

Le  diagnostic  de  ces  abcès  est  souvent  très  délicat.  En  dehors  de 
l'ictère  et  de  la  sensibilité  douloureuse  du  foie,  ils  n'offrent  aucun 
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signe  caractéristique.  Aussi,  lorsque  de  tels  symptômes  manquent, 
les  abcès  passent-ils  inaperçus  et  la  pyohémie  est  qualifiée  de  fièvre 
typhoïde,  de  tuberculose  aiguë  ou  de  typhus. 

ABCÈS  AU   COURS   DE  L'APPENDICITE. 

Nous  les  prendrons  comme  types  de  ceux  qu'on  observe  au  cours 
des  aiïections  septiques  du  tube  digestif,  autres  que  la  dysenterie. 

Le  début  est  d'ordinaire  assez  tai'dif,  l'abcès  se  constituant  pen- 
dant que  l'appendicite  est  soignée  médicalement;  quelquefois  même 
il  apparaît  après  l'opération.  Une  fois  constitué,  l'abcès  se  manifeste 
cliniquement  par  une  fièvre  élevée,  une  douleur  sourde  dans  l'hypo- 
condre  droit  et  jusque  dans  l'épaule,  souvent  aussi  de  l'ictère  qui 
apparaît  d'ailleurs  tardivement. 

Le  foie  est  gros,  débordant  les  fausses  côtes  ;  il  reste  en  général 
lisse.  D'ordinaire,  on  ne  constate  pas  d'ascite,  mais  à  l'auscultation 
de  la  base  droite  on  trouve  des  frottements  plus  ou  moins  abondants. 

Dans  certains  cas,  avec  les  mêmes  signes  hépatiques,  on  observe 
des  phénomènes  généraux  graves,  une  fièvre  élevée  à  grandes  oscilla- 
tions, des  frissons  répétés  et  des  sueurs.  Ces  faits  correspondent  soit 
aux  grands  abcès  avec  pyléphlébite,  soit  à  la  formation  de  petits 
abcès  pyohémiques. 

Tous  ces  abcès  appendiculaires  ont  peu  de  tendance  à  s'ouvrir 
au  dehors,  et  ils  entraînent  d'ordinaire  la  mort.  Ils  se  reconnaissent 
assez  facilement  quand  l'appendicite  est  diagnostiquée,  quoiqu'il  faille 
les  différencier  des  cholécystites  suppurées  et  des  abcès  sous-hépa- 
tiques que  peut  aussi  produire  l'appendicite. 

Ajoutons  enfin  qu'à  l'autopsie  de  certains  malades,  on  a  trouvé  une 
appendicite  qui  avait  été  méconnue  et  qui  s'était  compliquée  d'un 
abcès  du  foie.  Ces  faits  montrent  la  grande  difficulté  du  diagnostic 
dans  des  cas  semblables. 

Traitement. 

Traitement  de  l'hépatite  aiguë  suppurée.  —  On  cherchera 
d'abord  à  enrayer  l'évolution  du  processus,  lorsqu'on  observe  les 
sujets  à  la  phase  de  congestion.  Le  meilleur  moyen  paraît  être  l'émis- 
sion sanguine  locale  et  abondante,  avec  les  ventouses  scarifiées  ou 
les  sangsues.  On  y  adjoint,  en  général,  une  purgation  assez  énergique, 
et  les  malades  sont  mis  au  repos  et  au  régime  lacté. 

Quand  l'ahcts  esL  reconnu,  on  est  unanime  à  reconnaître  qu'il  y 
a  lieu  de  recourir  à  V intervention  chirurgicale.  Il  faut  évacuer  la 
collection  par  une  intervention  rapide.  La  méthode  la  plus  com- 
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munément  employée  dans  les  observations  qui  ont  été  publiées,  est 
celle  de  Stromeyer-Little.  Elle  consiste  à  chercher  le  pus  avec  un 
trocart,et  à  se  servir  ensuite  de  celui-ci  comme  index  le  long  duquel 
on  fait  Fincision.  On  lave  ensuite  la  poche  et  on  la  draine. 

L'autre  méthode,  qui  paraît  plus  sûre,  consiste  à  ouvrir  l'abcès 
après  une  incision  méthodique  de  la  paroi  plan  par  plan.  On 
ne  risque  pas  ainsi  de  léser  des  organes  importants,  et,  d'autre  part, 
on  évite  sûrement  l'effusion  du  pus  dans  le  péritoine. 

Quand  les  abcès  pointent  vers  la  plèvre,  on  est  obligé  de  les  aborder 
par  voie  postérieure  en  traversant  cette  séreuse. 

A  la  suite  de  l'ouverture  des  abcès,  les  malades  sont  d'ordinaire 
tellement  soulagés  que,  si  le  soulagement  n'est  pas  observé,  on  peut 
être  sûr  qu'une  collection  subsiste  dans  un  autre  point  de  la  glande 
et  il  y  a  lieu  de  chercher  les  foyers  qui  restent,  afin  de  faire  une 
autre  opération.  A  part  cette  réserve,  les  malades  guérissent  d'or- 
dinaire en  cinq  à  six  semaines.  Pourtant,  il  est  un  accident  fréquent 
et  souvent  redoutable,  car  il  épuise  le  malade  :  c'est  l'écoulement 
incessant  de  bile.  Assez  souvent,  pourtant,  cet  écoulement  finit 
par  se  tarir  de  lui-même. 

Petits  abcès  du  foie.  —  Ils  échappent  à  toute  thérapeutique,  dans 
la  majorité  des  cas.  On  peut  tenter  néanmoins  d'aider  les  défenses 
naturelles  de  l'organisme,  par  l'usage  des  bains  tièdes  et  de  tous  les 
toniques.  On  doit  essayer  d'agir  directement  contre  l'infection  san- 
guine, soit  par  des  injections  de  coUargol,  soit  par  des  injections  de 
sérum  antistreptococcique.  Si  l'on  emploie  le  collargol,  il  faut  l'in- 
jecter dans  les  veines  et  à  haute  dose.  . 

Abcès  appendicalaires.  —  Leur  traitement  est  encore  mal  pré- 
cisé, car  ces  abcès,  en  raison  de  leur  multiplicité,  échappent  le  plus 
souvent  aux  opérateurs.  Ce  qu'on  peut  dire,  cependant,  c'est  qu'ils  se 
constituent  le  plus  souvent  au  cours  de  la  période  dite  de  refroi- 
dissement des  appendicites  et  pour  cette  raison  ils  constituent  un 
argument  à  l'actif  des  chirurgiens  qui  sont  partisans  de  l'interven- 
tion rapide. 
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FOIE  INFECTIEUX 

Entre  l'étude  des  hépatites  suppurées  qui  vient  d'être  faite,  et 
celle  des  hépatites  dégénératives  ou  sclérosantes  que  l'on  trouvera 
plus  loin,  une  place  doit  être  réservée  au  foie  infectieux. 

Étiologie  et  pathogénie. 

Les  lésions  du  foie  infectieux  offrent  des  dispositions  vai'iables,  et 
qui  dépendent  d'un  grand  nombre  d'éléments  :  coie  d'accès  de  l'in- 
fection, processus  nocif  dominant,  virulence  variable  des  germes. 

1°  Voies  d'accès  de  l'infection.  —  Les  voies  d'accès  de  l'infection 
influent,  non  pas  tant  sur  l'aspect,  que  sur  la  topographie  anatomique 
du  foie  infectieux. 

Chez  le  fœtus,  par  exemple,  où  les  infections  atteignent  le  foie  en 
passant  par  la  veine  ombilicale  qui  apporte  tout  le  sang  nécessaire 
a  l'organisme,  l'infection  est  généralement  globale  et  massive.  C'est 
(  e  que  l'on  observe  dans  le  foie  hérédo-syphilitique. 

Chez  l'adulte,  le  processus  infectieux  atteint  le  plus  souvent  le  foie 
pai' l'ARTÈRE  HÉPATiauE.  parce  que  les  germes  sont  dans  la  grande 
circulation  :  soit  qu'il  s'agisse  de  septicémies  ;  soit  qu'une  infection 
viscérale  quelconque  déverse  des  microbes  dans  la  circulation  vei- 
neuse d'où  ils  atteignent  la  grande  circulation,  après  avoir  traversé, 
sans  s'y  arrêter,  les  capillaires  pulmonaires.  Dans  tous  les  cas,  les 
lésions  seront  groupées  autour  des  espaces  portes,  ou  paraîtront 
centrées  par  les  canaux  biliaires,  car  l'artère  hépatique  est  par  excel- 
lence l'artère  biliaire. 

Au  cours  d'un  certain  nombre  de  maladies  septiques  des  voies 
digestives,  fièvre  typhoïde,  dysenterie,  tuberculose,  etc.,  les  germes 
peuvent  arriver  au  foie  par  la  veine  porte.  Dans  les  mêmes  affec- 
tions, d'ailleurs,  ils  sont  souvent  arrêtés  en  grand  nombre  par  la  rate, 
et  lancés  par  elle  dans  la  circulation  porte.  Qu'ils  viennent  de 
a  rate  ou  de  l'intestin,  ils  localiseront  leurs  lésions  autour  des 
''spaces  portes,  et  toujours  on  trouvera  histologiquement  un  certain 
degré  de  phlébite. 

Dans  des  cas  rares,  quelques  auteurs  ont  signalé  la  prédomi- 
nance des  processus  pathologiques  autour  des  veines  sus-hépati- 
ques, et  ont  pu  démontrer  que  les  germes  étaient  arrivés  au  foie  par 
(ftte  voie  rétrograde  (Widal,  Achalme  et  Claisse,  Ribadeau-Dumas  et 
Halbron). 

La  voie  biliaire  peut  être  incriminée  quelquefois,  soit  qu'il  y  ait  eu 
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une  infection  d'origine  intestinale,  soit  que  les  germes  spécifiques  de 
la  maladie  soient  éliminés  jiar  la  bile  et  lèsent  ses  voies  au  passage 
(voir  Palhogènie  des  angio-cholécysLiles). 

Enfin  rappelons  que,  au  cours  de  certaines  infections  péritonéales 
ou  des  organes  voisins,  le  foie  peut  être  atteint  par  voie  lympha- 
tique, soit  que  le  processus  gagne  de  proche  en  proche  à  travers  la 
capsule,  soit  qu'il  atteigne  le  parenchyme  en  passant  par  les  lympha- 
tiques collecteurs  superficiels.  Dans  ces  cas  la  lésion  sera  nécessaire- 
ment corticale. 

On  voit  que  la  topographie  pathologique  du  foie  infectieux  est 
des  plus  vai'iée.  Il  importe  de  remarquer  en  outre  qu'une  même 
maladie  infeciieiise  est  susceptible  de  réalise?'  plusieurs  de  ces  pro- 
cessas. Une  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  pourra  léser  la  glande  par 
voie  artérielle  (septicémie),  par  voie  veineuse  (ulcérations  intestinales 
et  infections  spléniques),  pai'  voie  biliaire  (fréquence  des  angio- 
cholécystites  éberthiennes). 

2°  Mode' nocif  dominant.  —  Les  aspects  du  foie  infectieux  varient 
encore  suivant  le  mode  nocif  dominant  employé  par  l'infection,  c'est- 
à-dire  suivant  que  les  germes  agissent  surtout  par  leur  présence 
même,  ou  surtout  pai'  leurs  toxines. 

Le  type  le  plus  pur  de  la  première  réaction,  c'est  le  foie  des  septi- 
cémies violentes  et  de  ce  que  l'on  appelait  autrefois  les  pyohémies, 
ce  terme  correspondant  à  la  double  idée  d'infection  généralisée  à 
tendance  suppurative  et  d'envahissement  massif  du  sang  par  les 
microbes.  Dans  ces  cas,  on  trouve  très  souvent  de  multiples  abcès 
du  foie,  car  la  glande  a  retenu,  dans  ses  réseaux  capillaires,  une  grande 
quantité  de  microbes  circulants,  et  ses  réactions  défensives  sont  plus 
ou  moins  paralysées. 

Le  type  de  la  seconde  réaction  sera  fourni,  au  contraire,  par  le  plus 
grand  nombre  des  maladies  infectieuses  générales,  au  cours  desquelles 
il  est  extrêmement  commun  de  constater  des  lésions  discrètes  ou 
étendues,  graves  ou  bénignes,  des  cellules  hépatiques,  et  il  ne  parait 
pas  douteux  que  ces  hépatites  dégénératives  ne  soient  en  rapport 
avec  les  poisons  sécrétés  pai'  les  microbes  en  circulation  et  peut-être 
aussi  avec  ceux  que  produit  l'organisme  malade  et  qu'il  demeure 
incapalDle  d'éhminer.  Ainsi  le  foie  sera  plutôt  dégénéré  au  cours  des 
septicémies  légères  ou  moyennes,  il  comportera  plutôt  des  lésions 
suppuratives  au  cours  des  pyohémies. 

3°  Virulence  de  l'agent  infectieux  et  résistance  de  l'organisnie. 
—  Cette  notion  de  la  virulence  variable  de  l'agent  agresseur,  ne  doit 
pas  être  prise  de  façon  absolue,  cai-  elle  comporte  un  certain  degré 
de  relativité.  Jîn  effet,  s'il  est  certains  microbes,  comme  ceux  de  la 
fièvre  jaune,  doués  d'une  nocivité  telle  que,  sur  tout  pai-enchyme 
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hépatique,  ils  produisent  des  désordres  intenses  et  immédiats;  si,  par 
contre,  il  y  a  d'autres  parasites  végétaux  ou  animaux  qui  n'ont  tou- 
jours et  dans  tous  les  cas  qu'un  pouvon- nocif  extrêmement  atténué, 
il  faut  savoii"  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la  virulence  forte  ou  faible 
de  tel  ou  tel  germe  est  moins  faite  des  qualités  inhérentes  à  lui- 
même,  que  du  degré  de  résistance  de  l'organe  auquel  il  s'est  attaqué. 
Aux  foies  parfaitement  sains,  la  plupart  des  infections  ne  laisseront 
qu'une  trace  légère.  Aux  foies  prédisposés  pai*  des  lésions  anté- 
rieures, les  infections  les  plus  bénignes  pourront  causer  le  plus 
grave  préjudice.  On  comprend  d'ailleurs  le  peu  de  résistance  qu'offrira 


Fig.  74.  —  Hépatite  hémorragique  diffuse  (Roger). 


la  glande  aux  infections,  quand  la  cellule  fatiguée  sécrétera  moins 
activement  le  glycogène  qui  est  le  grand  producteur  d'énergie  cellu- 
laire, quand  sera  diminuée  la  fonction  biliaire,  ou  quand  spra  para- 
lysée la  fonction  pigmentaire. 

Formes  anatomo-cliniques. 

Les  considérations  étiologiqucs  que  nous  venons  d'exposer,  nous 
permettent  de  comprendre  qu'il  existe  des  lésions  et  des  symptômes 
différents  selon  les  cas.  Nous  décrirons  donc  deux  formes  anatomo- 
cliniques  :  l'hépatite  suraiguë,  et  le  foie  infectieux  proprement  dit 
et  qui  seront  complètement  décrits  à  l'article  Ictère  grave. 

1"  HÉPATITES  SURAIGUËS.  —  Il  s'agit  là  dc  faits  qui,  au  point  de 

Debove,  AciiAnf)  et  Castakjne.  —  Tubo  digoslir.  III.  15 
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vue  anatomo-clinique,  correspondent  à  l'ictère  grave  ou  à  l'insufTi- 
sance  aiguë  du  foie. 

Ce  type  est  réalisé  d'emblée  par  la  fièvre  jaune,  mais  sur  un  foie 
prédisposé  il  peut  être  causé  par  des  maladies  infectieuses  de  gra- 
vité moyenne  ou  légère  :  ainsi  une  grippe,  un  érysipèle,  une  fièvre 
typhoïde  peuvent  produire  ces  lésions  suraiguës  chez  un  cirrhotique. 
On  note  alors,  au  point  de  vue  histologique,  une  des  lésions  représen- 


Fig.  75.  —  Nodule  infectieux  du  foie  au  cours  de  la  variole  (Roger). 


tées  ci-contre  (hépatite  diffuse  simple,  hémorragique  ou  avec  dis- 
location des  travées). 

Bien  que  ces  lésions  suraiguës  de  certains  foies  infectieux  paraissent 
de  la  plus  haute  gravité,  elles  s'accompagnent,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  de  processus  régénératifs  d'un  grand  intérêt,  et  qui  permettent 
de  comprendre  que,  dans  les  cas  les  plus  désespérés,  la  guérison  soit 
possible.  Aly  Bey  Ibrahim,  qui  a  étudié  récemment  ces  faits,  a  w. 
que  l'on  peut  observer  la  multiplication  des  cellules  hépatiques 
périlobul aires,  ou  seulement  l'hypertrophie  des  acini.  A  cela  s'ajou- 
terait quelquefois  la  prolifération  de  l'épithélium  des  canaux 
biliaires,  prolifération  d'où  pourrait  partir  une  régénération  des 
cellules  hépatiques;  enfin  il  y  aurait  aussi  prolifération  du  tissu  con- 
jonctif. 

2°  LE  FOIE  INFECTIEUX  PROPREMENT  DIT.  —  AnatOIUie  pBthO- 

logique.  —  Le  foie  est  augmenté  de  volume  et  sa  consistance  est 
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molle.  Sa  coloration  varie  du  rouge  brun  au  jaune-chamois,  et  à  sa 
surface  apparaissent  des  taches  blanches. 

Étude  hislologiqiie.  —  L'ordination  de  la  travée  hépatique  n'est 
plus  aussi  nette,  et  les  cellules  présentent  des  lésions  dégénératives 
plus  ou  moins  accentuées  (tuméfaction  trouble,  tuméfaction  claire 
avec  stéatose,  nécrose  de  coagulation).  Ces  lésions  prédominent  à  la 
périphérie  des  lobules,  au  voisinage  de  l'espace  porte,  car  c'est  le  plus 
souvent  par  l'espace  porte  (veine  ou  artère)  que  le  microbe  arrive  au 


Fig.  76.  —  Hépatite  ditfuse  avec  dislocation  coiHplète  des  travées  (Roger). 


lobule.  En  d'autres  points,  on  peut  voir  des  cellules  hépatiques 
hypertrophiées.  Tandis  que  les  lésions  parenchymateuses  peuvent 
être  légères  ou  limitées,  l'infiltration  embryonnaire  est  toujours 
prononcée  dans  la  trame  conjonctive  du  foie.  Le  tissu  qui  entoure 
les  vaisseaux  et  les  canaux  biliaires  est  le  siège  d'une  diapédèse 
active,  et  d'ailleurs  les  petits  capillaires  sont  extrêmement  dilatés. 
On  trouve  cette  même  zone  entièrement  envahie  par  des  leucocytes 
formant  par  places  une  infiltration  diffuse.  Enfin  les  parois  des  vais- 
seaux, artère,  veine  et  canaux  biliaires  présentent  souvent  aussi  des 
lésions  inflammatoires.  Même  la  capsule  de  Glisson  peut  être  épaissie. 

Au  niveau  des  taches  blanches,  la  lésion  est  maxima  :  on  observe,  en 
ces  points,  des  cellules  hépatiques  complètement  stéatosées,  et  une 
infiltration  leucocytaire  intense.  Il  est  facile  de  comprendre  que  cet 
état  anatomique  n'est  pas  très  loin  de  l'abcès. 

Les  recherches  expérimentales  de  Claude,  ont  établi  que  l'on 
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peut  expérimentalement  reproduire  toutes  ces  lésions  du  foie  infec- 
tieux, par  l'injection  de  cultures  microbiennes  aux  animaux. 
Toutefois  cet  auteur  a  observé  une  légère  différence  entre  les  cas 
expérimentaux  et  ceux  qui  ont  été  constatés  chez  l'homme.  Les 
lésions,  au  lieu  de  prédominer  à  la  périphérie  du  lobule  dans  la  zone 
portale,  sont  surtout  groupées  autour  de  la  veine  sus-hépatique. 
De  plus  Claude  a  établi  que  l'on  peut  reproduire  les  mêmes  lésions 


avec  les  toxines  microbiennes  seules,  et  ceci  montre  bien  que,  comme 
nous  le  disions  plus  haut,  il  ne  faut  pas  trop  schématiser  la  dis- 
tinction entre  l'action  microbienne  directe  et  l'action  toxique. 

Symptômes  cliniques.  —  Ils  se  perdent  souvent  au  milieu  du 
complexus  général  de  la  maladie  causale.  Quelquefois  cependant  ils 
peuvent  prendre  un  peu  plus  de  relief;  on  n'en  saurait  donner 
d'exemple  meilleur  que  le  foie  pneumonique.  Au  début,  la  réaction 
hépatique  est  souvent  marquée  par  les  vomissements  biheux  et  la 
diarrhée  bilieuse.  Puis,  pendant  l'évolution,  le  subictère,  la  cholémie, 
la  décoloration  ou  l'hypercoloration  des  matières,  l'apparition  des 
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signes  urinaires  de  l'insufTisance  hépatique,  enfin  l'hypertrophie  du 
foie  traduisent  l'atteinte  légère  de  cet  organe. 

D'ordinaire  les  choses  ne  vont  pas  plus  loin  et  à  la  convalescence 
tout  rentre  dans  l'ordre.  Il  est  permis  de  se  demander  pourtant  si, 
dans  certains  cas,  l'infection  ne  laisse  pas  sur  la  glande  des  traces 
indélébiles,  qui  ultérieurement  donneront  lieu  à  la  production  d'une 
cirrhose.  On  admet  si  volontiers  que  la  plupart  des  cirrhoses  sont  en 
rapport  avec  l'intoxication  alcoolique  que,  dans  bien  des  cas  peut-être, 
on  laisse  passer  inaperçue  l'origine  post-infectieuse  de  ces  cirrhoses 
En  tout  cas,  on  peut  rappeler  que  Claude,  dans  ses  études  expéri- 
mentales sur  le  foie  infectieux,  a  noté  cette  évolution  vers  la 
cirrhose. 

Diagnostic.  —  Il  est  parfois  difficile,  car  on  n'a  guère  que  deux 
signes  cliniques  :  l'hypertrophie  du  foie  et  l'état  des  urines,  auxquels 
s'ajoute  parfois  le  subictère.  Bérard,  Bozzolo,  Remlinger,  ont  cité 
néanmoins  des  cas  où  un  foie  infectieux  aigu  sans  abcès,  avait  occa- 
sionné de  tels  symptômes  qu'on  avait  cru  à  son  existence  et  qu'on 
avait  ponctionné. 

Formes  étiologiques. 

Après  avoir  exposé,  de  façon  synthétique,  les  diverses  modalités 
anatomiques  du  foie  infectieux,  nous  voudrions  brièvement  en  faire 
l'analyse  et  rappeler  les  principaux  types  étiologiques.  Assurément 
il  serait  fastidieux  de  faire  ici  une  énumération  complète  des  diverses 
maladies  infectieuses  au  cours  desquelles  le  foie  peut  être  atteint. 
Nous  retiendrons  seulement  celles  qui  donnent  lieu  à  des  types 
morbides  un  peu  spéciaux,  tels  que  :  fièvre  typhoïde,  choléra, 
diphtérie,  pneumonie,  scarlatine,  variole,  érysipèle,  dysenterie,  appen- 
dicite. 

1°  DANS  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE,  le  foie  cst  toujours  extrêmement 
touché,  parce  qu'il  s'agit  d'une  maladie  infectieuse  grave  qui  menace 
le  foie  par  ses  lésions  intestinales,  et  aussi  parce  qu'elle  donne  lieu  à 
des  éliminations  massives  de  bacilles  par  la  bile. 

Cliniquement,  cette  réaction  se  traduit,  le  plus  habituellement, 
par  une  certaine  hypertrophie  et  aussi  quelquefois  par  des  variations 
de  volume,  sur  lesquelles  Mongour  a  attiré  l'attention. 

Certains  symptômes  sont  sous  la  dépendance  des  lésions  hépatiques  ; 
ce  sont  :  le  subictère,  l'urobilinurie,  la  fétidité  des  selles.  Et  même 
dans  certains  cas  de  fièvre  typhoïde,  le  syndrome  ictère  grave  peut 
apparaître  et  détermine  souvent  la  mort. 

A  l'autopsie.  —  L'organe  est  habituellement  mou,  décoloré,  pâle  et 
grisâtre.  11  peut  même  être  absolument  gras,  surtout  si  l'affection  a 
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eu  une  longue  durée.  Il  est  surtout  remarquable  par  la  présence  de 
taches  blanches  signalées  par  Hanot,  qui,  sans  lui  être  absolument 
spéciales,  y  sont  cependant  extrêmement  fréquentes. 

H islologiqiiement,  on  trouve  des  lésions  qui  ont  été  bien  étudiées 
par  Legry.  Elles  consistent  surtout  en  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse,  tantôt  périportale,  tantôt  péri-sus-hépatique,  rarement  géné- 
ralisée. Les  autres  lésions  cellulaires  que  l'on  peut  rencontrer  sont  : 
la  tuméfaction  trouble,  la  tuméfaction  claire,  parfois  aussi  la 
prolifération  nucléaire  et  la  nécrose  de  coagulation.  Dans  les  espaces 
portes  existe  de  l'infiltration  embryonnaire,  de  même  aussi  que  dans 
la  pai'oi  des  veines  portes.  Celles-ci  présentent  d'ailleurs  de  la  tumé- 
faction ou  de  la  desquamation  de  l'endothélium  des  vaisseaux.  Au 
niveau  des  taches  blanches,  on  trouve  surtout  de  la  dégénérescence 
graisseuse  totale  et  de  l'infiltration  leucocytique. 

Enfin  on  constate  pai'fois,  dans  le  pai'enchyme,  de  petits  corpuscules 
mous,  ginsâtres,  qui,  histologiquement,  se  montrent  formés  de  noyaux 
serrés  les  uns  contre  les  autres,  noyaux  petits,  ronds.  Ce  sont  les 
nodules  de  Wagner  sur  la  nature  desquels  nous  reviendrons  au  sujet 
du  foie  des  varioleux. 

Outre  ces  lésions,  le  foie  typhique  peut  présenter  des  abcès  : 
soit  un  seul  grand  foyer  suppuré  se  développant  vers  la  face  convexe 
du  foie  ;  soit  des  abcès  aréolaires  ;  soit  des  abcès  à  forme  pyémique  ; 
enfin,  dans  certains  cas,  on  peut  constater  qu'ils  siègent  autour  des 
petites  voies  biUaires  et  qu'ils  sont  en  rapport  avec  l'angiocholite 
suppurée  que  détermine  parfois  la  fièvre  typhoïde. 

2°  DANS  LE  CHOLÉRA.  —  Au  poliit  de  vue  anatomique,  le  foie  pré- 
sente des  taches  grisâtres,  jaune  sale,  disséminées  à  sa  surface  et  dans 
sa  profondeur  (Straus).  La  vésicule  bihaire  ne  renferme  qu'une  petite 
quantité  de  bile  épaisse,  vert  foncé. 

Histologiquement,  on  constate,  dans  le  foie  cholérique,  une  désor- 
ganisation des  travées  cellulaires  écartées  par  des  capillaires  gorgés 
de  globules  sanguins.  Les  cellules  hépatiques  sont  déformées  et 
quelques-unes  sont  atteintes  de  dégénérescence  granulo-graisseuse.Les 
noyaux  sont  parfois  augmentés  de  volume,  géants  et  vésiculeux, 
parfois  multiples.  Enfin  certaines  cellules  présentent  l'état  de  tumé- 
faction transparente  que  Hanot  et  Gilbert  ont  décrit  dans  cette 
afïection. 

Cliniquement,  dans  certains  cas  signalés  pai'  Oddo,  par  Galliai'd, 
le  syndrome  d'ictère  grave  a  pu  être  déterminé  par  le  choléra,  et  s'est 
accompagné  d'une  dégénérescence  graisseuse  aiguë.  On  a  aussi  signalé 
l'angiocholite  et  la  cholécystite  suppurée. 

30  DANS  LA  DIPHTÉRIE,  le  foic  cst  congestionné,  augmenté  de 
volume  et  présente  parfois  des  hémorragies  capsulaires.  A  l'examen 
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liistologiquo  on  est  frappé  pai*  les  lésions  cellulaires  dégénérativcs  : 
tuméfaction  trouble,  dégénérescence  vitreuse  ou  gi'aisseuse.  Ces  lésions 
ont  été  également  observées  par  Dubief  et  Brûhl  dans  la  diphtérie 
expérimentale.  Elles  prédominent  autour  des  vaisseaux.  Il  existe, 
on  outre,  une  accumulation  de  cellules  embryonnaires  dans  les  espaces 
portes. 

Les  lésions  cellulaires  du  foie  ont  une  importance  capitale  dans 
l'évolution  de  la  diphtérie,  et  quand  la  diphtérie  prend  secondairement 
une  évolution  maligne,  on  constate  tout  d'abord  une  augmentation 
de  volume  du  foie. 

4°  DANS  LA  PNEUMONIE,  le  foie  cst  toujours  plus  ou  moins  atteint, 
et  l'on  sait,  par  ailleurs,  combien  se  défendent  mal  contre  cette 
maladie,  les  sujets  qui,  comme  certains  alcooliques,  ont  un  foie 
stéatosé. 

Au  cours  de  la  pneumonie,  le  foie  est  d'ordinaire  gras,  congestionné 
(Gilbert  et  Grenet),  et  cette  réaction  est  encore  plus  intense  chez 
l'enfant  que  chez  le  vieillard. 

Les  lésions  sont  celles  que  nous  avons  décrites  pour  le  foie  infec- 
tieux. Elles  produisent  normalement  le  subictére,  l'urobilinurie 
et  la  cholémie  que  Gilbert  et  Herscher  ont  appréciée  être  de 
1/26  000  à  1/9  250,  au  lieu  de  1/35  000,  chiffre  normal. 

Dans  certains  cas,  le  virus  pneumonique  touche  plus  particulière- 
ment les  canaux  de  la  bile,  et  il  survient  de  la  suppuration  des  voies 
biliaires  intra  ou  extra-hépatiques. 

5°  DANS  LA  SCARLATINE,  le  foie  présente  des  altérations  qui  ont  été 
étudiées  par  Roger  et  Garnier.  Il  est  augmenté  de  volume,  pâle,  sou- 
vent marbré  de  rouge  ou  de  violet,  présentant  des  taches  blanches, 
plus  rarement  rouges.  Au  point  de  vue  histologique,  c'est  la  trans- 
formation graisseuse  que  l'on  observe  le  plus  souvent.  Le  chiffre 
de  graisse  hépatique  pourrait  doubler  ou  même  tripler.  Beauvy  a 
signalé,  au  cours  de  l'urémie  scarlatineuse,  des  lésions  nécrotiques 
ilu  foie  groupées  autour  des  veines  sus-hépatiques. 

6°  DANS  LA  VARIOLE,  OU  pcut  obscrvcr  des  lésions  intenses  du  foie  qui 
"Ht  été  étudiées  par  Quinquaud,  Curschmann,  et  en  dernier  lieu  par 
Roger  et  Garnier.  Le  foie  des  varioleux  a  toujours  un  poids  élevé. 
Il  est  pâle,  de  consistance  diminuée.  Histologiquement,  il  est  infiltré 
de  cellules  rondes,  extrêmement  congestionné  et  présente  habituelle- 
ment de  la  dégénérescence  graisseuse,  surtout  chez  les  adultes. 
Beaucoup  plus  rarement,  on  constate  d'autres  formes  de  dégénération 
cellulaire.  Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  observe  une 
mfiltration  hémorragique  plus  ou  moins  accentuée.  De  plus,  on 
note  fréquemment  les  petits  nodules  infectieux  du  foie  dont 
nous  devons  la  connaissance  à  Wagner  et  qui  ont  été  décrits  et 
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étudiés,  dans  cette  maladie,  par  Brouardel,  Desnos  et  Huchard,  et 
d'une  façon  toute  spéciale  par  Roger.  Ces  nodules  siègent  surtout 
autour  de  l'espace  porte.  Ils  sont  formés  de  cellules  rondes  ou 
embryonnaires;  Roger  et  Weil  ont  montré  qu'en  étudiant  soigneu- 
sement ces  nodules  on  les  trouve  formés  des  mêmes  éléments  que 
les  organes  hématopoiétiques,  c'est-à-dire  principalement  de  lympho- 
cytes et  de  mononucléaires  plus  volumineux,  accessoirement  de 
polynucléaires  éosinophiles,  de  polynucléaires  et  de  mononucléaires 
neutrophiles.   Peut-être   ces  nodules  représentent-ils  une  réaction 


Fig.  78.  —  Veines  cœco-appendiculaires  dilatées  et  infectées,  dans  un  cas  où 
l'appendicite  se  compliquait  d'abcès  du  foie  (Dieulafoy). 

défensive  tendant  à  faire  reparaître,  dans  le  foie,  une  fonction  cyto- 
poiétique  éteinte. 

Roger  et  Garnier  ont  étudié,  en  outre,  la  composition  chimique 
des  foies  varioleux  et  constaté  qu'ils  sont  plus  riches  en  graisse  et 
plus  pauvres  en  eau  que  le  foie  normal,  sans  qu'on  puisse  dire  que  la 
graisse  remplace  l'eau. 

70  DANS  L'ÉRYSiPÈLE  et  Ics  infcctions  streptococciques,  le  foie  a 
été  étudié  par  Roger  et  Garnier.  Il  est  pâle,  portant  quelquefois  des 
marbrures  rouges;  le  plus  souvent,  il  est  augmenté  de  volume.  Histo- 
logiquement  :  tantôt  on  trouve  une  hépatite  profonde  et  c'est  alors  la 
dégénérescence  graisseuse  ;  tantôt  on  observe  seulement  des  lésions 
discrètes  d'infiltration  diffuse  et  des  nodules  infectieux.  Toujours 
on  note,  au  point  de  vue  chimique,  une  augmentation  de  la  graisse 
du  foie,  ainsi  qu'une  diminution  de  l'eau. 
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Fia.  79.  —  Schéma  du  développeuiL-nt  de  l'abcùs  du  loie  d  oi  igine  appendiculairc, 
se  faisant  autour  des  veinules  portes  (Dieulafoy). 

hépatique.  Les  auteurs  ont  d'ailleurs  insisté  sur  l'importance  de  l'inté- 
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Fig.  80.  —  Coupe  du  foie  dans  un  cas  d'abcès  d'origine  appendiculaire,  montrant 
la  puUulation  des  microbes  (Dieulafoy). 

grité  hépatique  pour  le  pronostic,  et  ils  attribuent,  aux  lésions  hépa- 
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tiques,  l'issue  mortelle  dans  certains  cas,  ainsi  que  certains  symptômes 
graves  comme  le  délire. 

80  DANS  LA  DYSENTERIE,  OU  constate  Ics  lésions  habituelles  du 
foie  infectieux,  mais  surtout  Ton  peut  observer,  dans  la  forme 
amibienne,  des  ahcès  qui  ont  été  étudiés  avec  les  suppurations 
hépatiques. 

9°  DANS  L'APPENDICITE,  le  foic  est  très  souvent  altéré;  bien  que  ces 
lésions  soient  seulement  connues  depuis  1894,  où  elles  furent  signalées 
pour  la  première  fois  par  Achard,  elles  ont  été  étudiées  par  de  très 
nombreux  auteurs,  en  particulier  par  Dieulafoy,  Ménétrier  et 
Aubertin,  et  enfin  dans  la  thèse  de  Boivin  (1906). 

Les  complications  hépatiques  de  l'appendicite  sont  particulière- 
ment fréquentes  chez  les  enfants.  Elles  peuvent  affecter  trois  types 
principaux  qui  souvent  coexistent  :  la  nécrose  cellulaire  pure  et 
simple,  la  dégénérescence  graisseuse  et  enfin  la  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  aiguë  correspondant  cliniquement  à  Y  ictère  grave 
appendiculaire.  Ces  lésions  dégénératives  prédominent  en  général  au 
voisinage  de  la  veine  porte  lorsqu'elles  ne  sont  pas  généralisées. 

A  ces  lésions  toxiques,  i\  convient  d'ajouter  des  lésions  infectieuses 
observées  dans  beaucoup  de  cas  et  qui  se  caractérisent  :  soit  par  de 
l'hépatite  aiguë  ;  soit  par  des  abcès  hépatiques  de  nombre  et  de  volume 
variable;  soit  par  de  la  pyléphlébite  plus  ou  moins  accusée. 

Il  convient  d'ajouter,  en  terminant,  qu'en  plus  de  ces  lésions 
précoces,  Tuffîer  et  Mauté  ont  décrit  des  lésions  tardives  corres- 
pondant à  une  vraie  cirrhose  d'origine  appendiculaire. 


II.  —  HÉPATITES  DÉQÉNÉRATIVES 


L'étude  des  hépatites  dégénératives  permet  de  distinguer,  au  point 
,lo  vue  histologique,  un  certain  nombre  de  types  qui  sont  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  la  dégénérescence  amyloïde  et  la  dégénéres- 
cence albuminoïde  qui  comprend  la  tuméfaction  trouble,  la  tumé- 
l'action  transparente,  la  dégénérescence  vitreuse  et  la  nécrose  de 
coagulation. 

Ces  lésions  sont  quelquefois  localisées  à  certains  points  du  paren- 
chyme hépatique,  et  quelquefois  aussi  généralisées;  mais  seules  celles 
f[ui  se  généralisent  peuvent  avoir  une  physionomie  clinique  parti- 
culière :  ce  sont  les  dégénérescences  graisseuse  et  amyloïde.  Les  autres 
n'ont  guère  qu'un  intérêt  histologique. 

Il  faut  encore  remarquer  que  ces  divers  processus  dégénératifs 
peuvent  être  isolés,  mais  souvent  aussi  ils  se  combinent  soit  entre 
•■ux,  soit  avec  les  formes  sclérosantes  des  hépatites  chroniques, 
donnant  lieu  aux  types  connus  sous  le  nom  de  cirrhoses  compli- 
({uées. 

On  voit,  d'après  ceci,  que  la  description  de  ces  hépatites  dégénéra- 
tives est  en  somme  assez  difficile,  car  elles  présentent  une  infinie  variété 
lie  combinaisons.  Force  est  donc  de  s'arrêter  à  un  petit  nombre  de 
types  choisis,  auxquels  on  puisse  rapporter  et  comparer  les  formes 
souvent  plus  complexes  que  fournit  l'anatomie  pathologique. 

Nous  décrirons  d'abord  les  hépatites  dégénératives  qui  ont  un 
intérêt  clinique,  c'est-à-dire  la  dégénérescence  graisseuse,  et  la  dégéné- 
rescence amyloïde,  puis  nous  indiquerons  ensuite  très  brièvement  les 
dégénérescences  qui  n'ont  qu'un  intérêt  purement  anatomique. 

HÉPATITE  GRAISSEUSE 

Y  A-T-iL  XJNE  STÉATOSE  PHYsioLOGiouE?  —  En  étudiant  la  struc- 
ture et  la  physiologie  du  foie,  nous  avons  vu  que,  normalement,  la 
cellule  hépatique  peut  contenir  de  fines  granulations  graisseuses,  et 
nous  avons  insisté  sur  la  fonction  adipopexique  du  foie.  Il  est  donc 
facile  de  comprendre  que  si  ces  granulations  graisseuses  augmentent 
de  quantité,  ou  si,  au  lieu  de  rester  limitées  à  un  petit  nombre  de 
cellules  hépatiques,  elles  se  généralisent,  on  sera  en  droit  de  dire  qu'il 
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existe  une  stéatose  physiologique,  tout  en  reconnaissant  que  les  limites 
ne  sont  pas  absolument  tranchées  entre  la  stéatose  physiologique  et 
l'état  normal  d'une  part,  entre  les  stéatoses  physiologique  et  patho- 
logique d'autre  part. 

Pour  nous  conformer  à  la  tradition,  conservons  ce  terme  de  stéatoses 
physiologiques.  Décrivons  ainsi  : 

1°  L'infiltration  graisseuse  que  l'on  trouve  dans  les  cellules  hépa- 
tiques des  gros  mangeurs,  et  qu'on  peut  rapprocher  de  la  stéatose 
qu'on  produit  en  gavant  les  canards  ou  les  oies  ;  2°  les  stéatoses  qui 
s'observent  dans  l'obésité  et  la  polysarcie  ;  3°  la  stéatose  péri-sus- 
hépatique  que  de  Sinety  a  observée  à  la  fin  de  la  grossesse  ou  pen- 
dant l'allaitement,  chez  la  femme  et  les  femelles  des  animaux. 

On  conçoit  que,  dans  ces  deux  derniers  cas,  les  intoxications  de 
tous  ordres  qui  existent  chez  les  obèses  et  au  cours  de  la  grossesse, 
aient  pu  intervenir  dans  la  production  de  la  stéatose,  et  que 
les  réserves  les  plus  grandes  doivent  être  faites  au  sujet  du  qualificatif 
physiologique  donné  à  ces  stéatoses,  d'autant  plus  que  la  recherche 
du  chimisme  hépatique,  au  cours  de  la  grossesse  et  de  la  lactation, 
montre  souvent  que  le  fonctionnement  de  la  cellule  hépatique  est 
vicié,  ce  qui  va  de  pair  avec  la  stéatose.  On  sait  aussi  combien 
l'ictère  grave  est  plus  fréquent  chez  les  femmes  qui  ont  eu  des 
grossesses  répétées  ou  qui  sont  en  période  de  lactation. 

LA  STÉATOSE  DOIT  TOUJOURS  ÊTRE  CONSIDÉRÉE  COMME  PATHOLO- 
GIQUE. —  Il  nous  suffira  d'avoir  fait  ces  réserves,  qui  s'imposaient,  pour 
montrer  que  les  limites  de  la  stéatose  physiologique  sont  peu  précises  et 
qu'il  est  plus  exact,  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique, 
et  plus  prudent  au  point  de  vue  clinique,  de  considérer  tous  ces  faits 
comme  dus  à  un  processus  morbide,  plus  ou  moins  atténué.  L'étude 
de  la  dégénérescence  graisseuse  répond  donc  à  la  presque  totalité 
des  cas  de  stéatose. 

Anatomie  pathologique. 

La  dégénérescence  graisseuse  peut  se  présenter  sous  différents 
aspects,  que  l'on  peut  classer  en  deux  groupes  principaux,  selon 
que  le  tissu  conjonctif  est  lésé  ou  ne  l'est  pas.  C'est  ce  dernier 
groupe  que  nous  envisagerons  seul  ici  ;  l'autre  sera  décrit  plus  loin 
sous  le  nom  de  cirrhose  graisseuse. 

Mais  les  dégénérescences  graisseuses  simples  (sans  cirrhose)  peuvent 
elles-mêmes  se  présenter  sous  plusieurs  formes  anatomiques  que  nous 
serons  mieux  à  même  de  diviser,  d'une  façon  judicieuse,  quand  nous 
aurons  étudié  la  lésion  histologique  fondamentale,  c'est-à-dire  la 
stéatose  de  la  cellule  hépatique. 
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l^'éiude  histologique  est  très  facile  à  faire  :  il  suffît  d'employer  les 
réactifs  usuels  des  graisses  (acide  osmique,  teinture  d'orcanette, 
bleu  de  quinoléine),  pour  mettre  en  relief  l'existence  de  la  stéatose,  son 
intensité  et  sa  distribution. 

Dans  le  protoplasma,  la  graisse  peut  se  présenter  sous  forme  de 
très  fines  granulations  dissé- 
minées, qui  ont  tendance  à  se 
réunir  en  gouttes  de  plus  en 
plus  volumineuses,  et  à  former 
(les  vésicules  adipeuses  analo- 
gues à  celles  que  l'on  rencon- 
tre dans  le  tissu  conjonctif. 

Le  noyau  peut  gai'der  très 
longtemps  ses  caractères  nor- 
maux, et  persister  malgré  l'é- 
norme accumulation  dégraisse. 
Il  est  simplement  refoulé  ex- 
I  entriquement  et  on  le  re- 
trouve à  la  périphérie  de  la 
cellule,  entouré  d'une  mince 
couche  de  protoplasma:  c'est 
V infiltration  graisseuse. 

Dans  d'autres  cas,  au  con- 
traire, le  noyau  de  presque 
toutes  les  cellules  atteintes  de 
stéatose  présente  des  réactions 
morbides,  qui  peuvent  être,  au  début,  des  phénomènes  de  multipli- 
ration,  mais  plus  tard  ils  prennent  mal  les  colorants  usuels  et  enfin 
disparaissent  :  c'est  la  dégénérescence  graisseuse. 

La  distribution  de  ces  différentes  lésions  dans  le  tissu  hépatique  se 
montrera  très  variable  selon  les  cas,  mais  on  constatera  sur  les  coupes 
surtout  deux  aspects  différents  :  ou  bien  la  stéatose  est  diffusée  à  tout 
le  parenchyme  hépatique,  ou  bien  elle  est  localisée  en  certaines  zones 
que  l'on  peut  topographier.        •■  î 

Ces  deux  notions,  tirées  de  l'histologie,  sur  la  nature  des  lésions  et 
leur  localisation,  étaient  indispensables  à  connaître,  pour  permettre 
fie  classer  les  différentes  formes  de  stéatoses  hépatiques,  que  l'on 
rencontre  au  moment  des  autopsies. 

Formes  anatomiques.  —  En  se  basant  sur  la  nature  des  lésions 
'  b  sur  leur  localisation,  on  peut  distinguer  quatre  formes  principales 
qui  peuvent  être  schématisées  de  la  façon  suivante  : 

A.  Stéatoses  totales.  —  1°  Par  infiltration;  2°  par  dégénérescence. 

B.  Stéatoses  partielles.  —  3"  Par  infiltration  ;  4°  par  dégénérescence. 


Fig.  81.  —  Surcharge  çjvaisseicse  des  cellu- 
les hépatiques  {foie  gras)  (Tripier).  — 
Cellules  dissociées  à  l'état  Irais,  présen- 
tant une  augmentation  de  volume  due  à 
la  présence  de  granulations  et  de  vési- 
cules graisseuses,  avec  refoulement  du 
noyau  à  la  périphérie.  —  Dans  certaines 
d'entre  elles,  les  granulations  graisseuses 
sont  devenues  abondantes  et  se  sont 
réunies  pour  former  d'abord  de  petites 
vésicules,  puis  une  grosse  vésicule  qui 
s'est  substituée  à  la  plus  grande  partie, 
sinon  à  la  totalité  du  protoplasma. 
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10  Stéatose  totale  par  infiltration  dont  le  type  est  le  gros 
foie  gras  des  tuberculeux.  — Il  s'agit  de  foies  volumineux  dont 
la  forme  est  conservée,  mais  dont  les  traits  sont  comme  effacés  par 
l'émoussement  des  saillies  et  des  angles,  du  bord  inférieur  en  par- 
ticulier. La  surface  est  lisse,  sillonnée  d'étoiles  veineuses  ;  il  n'y  a 
pas  de  périhépatite.  La  couleur  du  foie,  à  la  surface  comme  dans  la 
profondeur,  est  jaune  pâle,  ressemblant  à  la  teinte  du  beurre. 

Le  parenchyme  est  mou,  dépressible  sous  le  couteau,  gras  et  pâteux; 
le  doigt  s'y  enfonce  facilement  et  la  surface  de  section  est  huileuse, 
graisse  le  papier  et  dégage  une  odeur  aromatique  particulière. 

La  surface  de  section  des  gros  vaisseaux,  qui  est  triangulaire 
d'après  la  description  de  Cruveilhier,  ne  laisse  échapper  que  très 
peu  de  sang.  La  coupe  est,  en  effet,  remarquablement  sèche,  et  ce- 
pendant la  perméabilité  vasculaire  est  parfaite,  comme  on  peut  s'en 
assurer  par  l'hydrotomie  du  foie. 

Le  poids  absolu  dépasse  souvent  2  kilogrammes,  pour  atteindre 
quelquefois  4  kilogrammes,  et  cependant  la  densité  est  bien  moindre, 
à  tel  point  qu'un  fragment  de  foie  peut,  dans  certains  cas,  surnager 
ou  tout  au  moins  rester  entre  deux  eaux. 

La  bile  contenue  dans  la  vésicule  est  en  général  pâle,  muqueuse, 
contenant  peu  ou  pas  de  pigments  biliaires. 

L'analyse  chimique  montre  que  le  pourcentage  des  matières  grasses, 
qui  est  2  à  3  p.  100  dans  un  foie  normal,  peut  s'élever  à  20  ou 
30  p.  100  et  même  davantage,  tandis  que  la  proportion  d'eau  s'abaisse 
de  76  p.  100  à  70  p.  100  et  même  au-dessous.  C'est  d'ailleurs  une  loi 
générale  établie  par  Roger  que,  dans  le  foie,  il  y  a  un  balancement 
entre  la  quantité  d'eau  et  de  graisse. 

Histologiquement,  la  graisse  existe  dans  chaque  cellule,  mais  ne 
détruit  ni  protoplasma  ni  noyau  qui  sont  refoulés  à  la  périphérie. 
C'est  pour  cela  d'ailleurs  que  nous  avons  donné  à  ces  cas  la  dénomi- 
nation de  stéatose  par  «  infiltration  »  généralisée. 

2°  Stéatose  totale  par  dégénéresçence  dont  le  type  est  le 
foie  de  l'intoxication  phosphorée.  —  Quand  cette  forme  anato- 
mique  se  présente  sous  son  aspect  typique,  le  foie  est  peu  volumi- 
neux, pesant  à  peine  1  kilogramme,  mollasse,  flottant,  pour  ainsi 
dire,  dans  la  capsule  qui  est  trop  large  pour  lui.  A  la  coupe,  on 
constate  que  le  parenchyme  a  une  couleur  jaune  brunâtre,  est 
diffluent  et  se  réduit  facilement  en  bouillie  par  le  raclage  ou  la 
pression. 

Les  cellules  sont  toutes  atrophiées  ou  dégénérées  ;  leurs  noyaux 
ne  sont  plus  colorables,  et  tout  le  protoplasma  est  remplacé  par  des 
granulations  graisseuses  ou  protéiques,  qui  représentent  le  produit 
de  la  dégénérescence  cellulaire. 
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3°  Stéatose  par  infiltration  partielle  dont  le  type  est 
révolution  nodulaire  graisseuse  partielle  de  Sabourin.  — 

Dans  ces  cas,  le  parenchyme  liépatique  est  mou,  friable,  d'une  colo- 
ration rouge  brun,  et  sur  ce  fond  se  détachent  de  petits  nodules  isolés, 


Fig.  82.  — Hépatite  hyperparenchymateuse  graisseuse  modelante  (Géraudcl).  Le 
parenchyme  hépatique  est  subdivisé  en  îlots  d'hyperplasie  et  de  stéatose  Ht  et 
en  bandes  bi,  sans  hyperplasie  et  sans  stéatose,  qui  s'interposent  enti'e  les  îlots 
et  sont  comme  modelées  et  laminées  par  eux.  Les  îlots  sont  centrés  par  des 
gaines  glissoniennes.  Dans  les  bandes  intermédiaires  on  retrouve  presque  exclu- 
sivement les  veines  sus-hépatiques,  soit  béantes,  sh,  soit  parfois  aplaties  cl 
cfTacées.  sh'. 

d'une  coloration  jaune  pâle.  A  la  coupe,  on  peut  voir  que  ces  îlots 
^ont  nettement  arrondis  et  centrés  par  un  vaisseau. 

Au  microscope,  on  note  en  effet  que  les  cellules,  qui  sont  seule- 
ment infiltrées  de  graisse,  sans  destruction  du  noyau  et  du  proto- 
plasma, sont  disposées  autour  des  espaces  porto-biliaires. 

C'est  une  forme  anatomique  plus  fréquente  qu'on  le  croyait  na- 
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guère,  et  si  l'on  recherchait  systématiquement  son  existence  au 
cours  de  toutes  les  autopsies,  on  la  trouverait  souvent.  C'est  ainsi 
que  Gilbert  et  Lereboullet  ont  décrit  une  hépatite  graisseuse  latente 
des  alcooliques,  qui  explique  l'évolution  rapidement  mortelle  des 
maladies  intercurrentes  survenant  chez  de  tels  malades. 

40  Stéatose  par  dégénérescence  partielle  dont  le  type  est  le 
foie  infectieux.  —  Nous  avons  déjà  décrit  ce  type  anatomique,  et 
nous  avons  montré  que  ce  gros  foie,  avec  ses  alternances  de  coloration 
rouge  et  jaune,  donnait  l'impression  de  contenir  beaucoup  plus  de 
graisse  qu'il  n'en  avait  en  réalité.  Il  faut  avoir  recours  aux  examens 
microscopiques  pour  reconnaître,  pai-  places,  des  îlots  de  dégénéres- 
cence granulo-graisseuse. 

Telles  sont  les  principales  formes  anatomiques  que  l'on  rencontre 
au  cours  des  différentes  autopsies.  On  peut  dire,  d'ailleurs,  que,  si  l'on 
cherche  systématiquement  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  on 
la  rencontre  très  souvent.  C'est  la  lésion  hépatique  la  plus  fré- 
quente, et  l'étude  des  causes  qui  peuvent  la  provoquer  va  nous 
expliquer  sa  fréquence. 

Étiologie. 

La  dégénérescence  graisseuse  du  foie  peut  être  observée  dans 
des  conditions  étiologiques  très  variables,  que  nous  grouperons 
en  quatre  groupes  principaux,  selon  qu'il  s'agit  d'intoxications,  d'in- 
fections aiguës,  d'infections  chroniques  cachectisantes,  ou  d'acci- 
dents survenant  au  décours  d'une  maladie  du  foie. 

10  Les  intoxications  pouvant  produire  la  dégénérescence  graisseuse 
sont  multiples  :  le  phosphore  en  constitue  le  type  le  mieux  étudié 
expérimentalement,  et  l'alcool  le  type  le  plus  commun  en  pathologie 
humaine. 

PHOSPHORE  ET  AUTRES  POISONS  MINÉRAUX.  —  Lcs  recherchcs  expé- 
rimentales de  Cornil  et  Brault  sont  classiques,  à  juste  titre,  car  elles 
permettent  de  suivre  tous  les  progrès  de  la  lésion.  Elles  sont  déjà 
apparentes  à  la  sixième  heure  ;  dès  la  fm  du  premier  nyctémère,  les 
cellules  hépatiques  péri-portales  sont  infiltrées  par  la  graisse,  mais 
les  noyaux,  quoique  vésiculeux,  sont  encore  colorables.  Vers  le  qua- 
trième jour,  la  destruction  cellulaire  est  complète  :  le  protoplasma 
est  entièrement  transformé  en  granulations  graisseuses,  et  le  noyau 
n'est  plus  décelable  par  les  colorants  habituels. 

En  pathologie  humaine,  les  intoxications  subaiguës  par  le  phos- 
phore durant  de  six  à  huit  jours,  réalisent  le  type  anatomique  de 
l'atrophie  jaùné  aiguë  du  foie  que  nous  décrirons  avec  l'ictère  grave. 

Là  dégénérescence  graisseuse  n'est  jamais  plus  marquéc^que  dans 
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l'intoxication  phosphorée,  mais  l'arsenic  (intoxications  subaiguës), 
l'antimoine,  l'oxyde  de  carbone,  l'hydrogène  sulfuré,  Viodoforme,  le 
ehlorofornie,  la  morphine  peuvent  agir  dans  le  même  sens,  quoique  avec 
ime  intensité  moindre. 

L'alcool  est,  à  coup  sûr,  le  facteur  étiologique  le  plus  fréquemment 
relevé  en  clinique  humaine,  et  nous  verrons  d'ailleurs,  en  étudiant 
les  cirrhoses  alcooliques,  que  les  essais  expérimentaux  faits  dans  le 
but  de  produire  des  cirrhoses  avec  de  l'alcool,  ont  surtout  provo- 
qué de  la  dégénérescence  graisseuse. 

Lancereaux,  faisant  l'autopsie  de  90  alcooliques  avérés,  la  signale 
70  fois  ;  Frerichs,  Murchison  la  retrouvent,  d'une  façon  constante, 
chez  les  sujets  morts  de  delirium  tremens;  Sabourin  signale  la  fré- 
quence de  la  dégénérescence  graisseuse  partielle,  avec  localisation 
péri-sus-hépatique,  chez  les  alcooliques  ;  Gilbert  et  Lereboullet 
insistent  sur  la  fréquence  des  hépatites  graisseuses  latentes  d'origine 
alcoolique. 

2°  Les  infections  aiguës  provoquent  toujours  des  lésions  du 
foie,  dont  la  dégénérescence  graisseuse  est  un  des  éléments  les  plus 
importants. 

Si  l'on  voulait  énumérer  toutes  les  infections  qui  produisent  la 
stéatose,  il  faudrait  énumérer  successivement  toutes  les  maladies 
aiguës  infectieuses  ;  en  effet,  toutes  peuvent  donner  heu,  soit  à  de  gros 
foies  gras  que  l'on  reconnaît  sans  le  secours  du  microscope,  soit  à 
des  foies  infectieux  dans  lesquels  l'examen  histologique  montre  l'in- 
tervention plus  ou  moins  considérable  de  la  dégénérescence  graisseuse. 

Peut-être  faut-il  cependant  faire  une  mention  spéciale  pour  cer- 
taines infections  qui  sont  particulièrement  stéatosantes,  telles  que 
la  variole,  la  septicémie  puerpérale,  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde, 
le  choléra,  l'appendicite  toxique  (ictère  grave  appendiculaire  de 
Dieulafoy,  Ménétrier  et  Aubertin),  et  avant  tout  la  fièvre  jaune; 
mais  il  faut  ajouter  que  toutes  les  infections  sont  stéatosantes  et 
que,  comme  l'ont  fait  remarquer  Roger  et  Garnier,  l'abaissement 
du  rapport  qui  existe  normalement  dans  le  foie  entre  l'eau  et  la  graisse 
est  un  des  meilleurs  éléments  d'appréciation  «  post  mortem  »  de 
l'intensité  dv  processus  infectieux  au  niveau  du  "Joie.  Les  dosages 
chimiques  de  la  graisse  hépatique  ont  donné  lieu  à  des  résultats 
inattendus,  et  c'est  ainsi  que  dans  la  scarlatine,  qui,  selon  la  formule 
classique,  «  agit  peu  sur  le  foie  »,  Roger  et  Garnier  ont  trouvé  que 
1  î  taux  de  la  graisse,  est  doublé  et  même  triplé. 

Quant  à  la  question  de  savoir  si  ce  sont  les  toxines  qui  agissent, 
la^  question  est  jugée  à  l'heure  actuelle,  non  seulement  par  le 
fait  de  l'existence  de  la  stéatose  hépatique  que  l'on  constate 
au  cours  de  la  diphtérie,  mais  surtout  par  le  fait  des  constatations 
Debove,  AcHAnn  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  16 
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expérimentales  qui  se  sont  multipliées  dans  ces  dernières  années. 

Chantemesse  et  Podwyssotsky  font  remarquer,  à  juste  titre,  que 
la  pathologie  expérimentale  offre  un  très  grand  nombre  d'exemples 
de  la  sensibilité  du  foie  vis-à-vis  des  toxines  microbiennes.  Les  essais 
d'immunisation  des  chevaux  faits  à  l'Institut  Pasteur  contre  une 
série  de  poisons  microbiens  (diphtérie,  fièvre  typhoïde,  streptocoque, 
pneumocoque,  etc.)  ont  montré  combien  souvent  les  animaux  suc- 
combent à  une  dégénérescence  graisseuse  généralisée  du  foie,  pen- 
dant le  cours  du  traitement  d'immunisation.  Parfois  les  animaux 
meurent  brusquement,  et  on  trouve  à  l'autopsie  une  énorme  hyper- 
trophie du  foie,  avec  dégénérescence  graisseuse  tellement  accusée 
que  l'on  ne  peut  saisir  l'organe  sans  le  déchirer.  La  déchirure  du  foie 
se  fait  même  souvent  pendant  la  vie  de  l'animal  :  le  parenchyme, 
devenu  trop  diffluent  pour  supporter  la  pression  sanguine  dans  les 
petits  vaisseaux  et  les  capillaires,  se  rompt,  et  le  sang  s'épanche  dans 
la  capsule  de  Glisson  et  même  dans  la  cavité  abdominale. 

3°  Les  infections  chroniques  cachectisantes,  parmi  lesquelles 
la  tuberculose  doit  être  mise  au  premier  rang,  donnent  un  très  fort 
contingent  des  cas  de  stéatose  hépatique  observés  cliniquement  et 
surtout  au  cours  des  autopsies. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  la  syphilis,  la  malaria,  les  suppura- 
tions chroniques  qui  toutes  peuvent  provoquer  la  dégénérescence 
graisseuse  associée  ou  non  à  la  dégénérescence  amyloïde,  et  nous 
insisterons  particulièrement  sur  le  rôle  de  la  tuberculose. 

C'est  au  cours  de  l'évolution  de  la  tuberculose  chronique  qu'on 
trouve  surtout  les  formes  principales  de  l'infiltration  graisseuse  :  le  gros 
foie  gras,  qui  représente  le  type  anatomique  et  clinique  le  plus 
parfait  de  la  stéatose  hépatique,  et  l'hépatite  nodulaire  graisseuse 
de  Sabourin,  sans  parler  de  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse 
que  nous  étudierons  en  même  temps  que  les  autres  cirrhoses.  On  a 
invoqué,  pour  expliquer  la  fréquence  de  cette  stéatose  hépatique 
chez  les  tuberculeux,  les  altérations  du  chimisme  gastrique  et  intes- 
tinal, habituelles  au  cours  de  la  phtisie;  l'usage  thérapeutique  et 
longtemps  prolongé  des  corps  gras,  en  pai-ticulier  de  l'huile  de  foie  de 
morue,  ou  de  certains  médicaments  stéatosants  tels  que  l'arsenic. 
Mais  il  est  évident  que  c'est  surtout  l'action  directe  ou  indirecte  du 
bacille  de  Koch  ou  de  ses  toxines,  qu'il  faut  incriminer.  Pérou,  no- 
tamment, a  montré  que  ce  microbe,  injecté  en  cultures  très  virulentes 
dans  les  veines  du  chien,  détermine  une  stéatose  totale  du  foie,  à  tel 
point  que  les  coupes  de  l'organe  ressemblent  à  des  coupes  de  tissu 
adipeux  sous-cutané. 

Stéatose  des  maladies  du  foie.  —  Il  est  classique  d'en  dis- 
tinguer deux  formes  principales,  mais  d'importance  différente. 
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A.  Elle  peut  faire  partie  du  processus  morbide  initial  cL  être  soit 
un  élément  surajouté  sans  importance,  comme  dans  les  adénomes,  les 
cancers,  les  kystes,  les  abcès,  etc.,  soit  au  contraire  un  élément  fon- 
damental de  la  lésion  initiale,  comme  dans  la  cirrhose  graisseuse. 

B.  Le  second  groupe  de  faits,  beaucoup  plus  important,  concerne 
les  stéatoses  terminales  qui  surviennent  fréquemment  au  cours  des 
(Mrrhoses  veineuses  ou  biliaires,  des  ictères  chroniques  par  réten- 
tion, etc.,  et  qui  expliquent  comment  ces  maladies  se  terminent 
fréquemment  par  ictère  grave. 

Telles  sont  les  causes  principales  de  la  stéatose  hépatique,  et  si  l'on 
cherche  à  les  rapprocher  des  quatre  formes  anatomiques  que  nous  avons 
décrites,  on  voit  qu'on  peut  dire,  d'une  façon  schématique,  que  l'intoxi- 
cation aiguë  produit  surtout  la  dégénérescence  graisseuse  totale;  l'in- 
jection aiguë  détermine  les  lésions  du  foie  infectieux  avec  dégénéres- 
cence partielle;  l'infection  lente,  et  en  particulier  la  tuberculose, 
provoque  l'infiltration  totale;  l'intoxication  lente,  et  en  particulier  l'al- 
coolisme, engendre  l'infiltration  graisseuse  partielle. 

Les  formes  anatomiques  répondent  donc  sensiblement  à  la  classifica- 
tion étiologique,  et  nous  allons  voir  que  la  clinique  vient  encore  prêter 
un  appui  à  la  division  que  nous  avons  adoptée. 

Étude  clinique. 

Il  est  difficile  de  donner  une  description  de  toutes  les  éven- 
tualités cliniques  auxquelles  peut  donner  lieu  la  dégénérescence- 
graisseuse  du  foie.  Cependant,  en  dehors  du  foie  infectieux  déjà 
étudié  antérieurement  et  sur  lequel  nous  n'avons  pas  à  revenir,  on 
peut  dire  que  les  trois  autres  formes  anatomiques  s'accompagnent 
chacune  de  symptômes  cliniques  qui  lui  sont  propres,  de  telle  sorte  que 
l'on  peut  décrire  ainsi  trois  formes  anatomo-cliniques  : 

Une  forme  à  évolution  lente,  la  plus  typique,  correspondant  à  la 
stéatose  totale  par  infiltration; 

Une  forme  aiguë  correspondant  à  la  stéatose  totale  par  dégéné- 
rescence ; 

Une  forme  latente  qui  répond  aux  cas  d'infiltrations  localisées. 

i'^  Forme  lente.  —  Elle  se  rencontre  surtout  chez  certains  phti- 
siques et  au  cours  des  septicémies  à  longue  évolution. 

1 /exploration  physique  du  foie  doit,  à  elle  seule,  faire  pressentir 
le  diagnostic.  Il  est  très  gros,  et,  quand  on  a  tracé  ses  contours  sur  la 
paroi,  on  peut  noter  que  ses  dimensions  atteignent  15  centimètres, 
ou  même  davantage,  sur  la  ligne  mamelonnaire. 

Malgré  cette  augmentation,  la  palpation  est  rendue  difficile  en  rai- 
son de  la  consistance  mollasse  du  foie  ;  on  arrive  cependant  à  saisir 
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son  bord  inférieur  et  l'on  constate  qu'il  est  mousse,  non  granuleux. 

Les  AUTRES  SYMPTÔMES  PHYSIQUES  qu'ou  rechcrchc  dans  toute 
maladie  du  foie  (ictère,  ascite,  circulation  veineuse  collatérale,  hyper- 
trophie splénique)  font  totalement  défaut. 

Les  SYMPTÔMES  FONCTIONNELS  sont  également  nuls,  ou  peu  s'en 
faut;  en  dehors  d'une  pesanteur,  que  le  malade  accuse  dans  l'hypo- 
condre  droit,  et  qui  est  due  au  volume  anormal  du  foie,  il  n'y  a  pas  do 
douleur  locale  ou  irradiée,  et  aucun  symptôme  de  péri-hépatite. 

Les  SYMPTÔMES  GÉNÉRAUX  sont  toujours  assez  marqués  et  in- 
diquent un  affaiblissement  général,  qui  peut  être  dû  à  la  maladie 

causale.  .  . 

Toutefois  on  a  décrit  le  faciès  des  malades  comme  caractéristique, 
et  Addison  insistait  sur  l'état  onctueux  de  leurs  téguments,  ainsi 
que  sur  leur  teint  pâle  et  demi-transparent  comme  de  l'albâtre. 

Les  troubles  gastro-intestinaux  sont  fréquents,  mais  peu  caracté- 
ristiques, puisqu'ils  se  traduisent  par  la  perte  de  l'appétit,  le  déve- 
loppement des  gaz  abdominaux,  la  diarrhée  sans  caractères  spéciaux. 
Néanmoins  quand  les  selles  sont  décolorées  et  fétides,  et  que  l'exa- 
men chimique  y  fait  trouver  de  la  graisse  en  abondance,  il  paraît 
probable  d'attribuer  les  troubles  gastro-intestinaux  à  l'oligocholie. 
Quant  à  l'anasarque,  qu'on  a  regardé  comme  une  conséquence  pos- 
sible de  la  stéatose  hépatique,  il  semble  provenir  de  tout  autre  cause 
que  de  la  lésion  hépatique  elle-même. 

L'insuffisance  hépatioue  peut  totalement  manquer,  s'il  y  a  sim- 
plement infiltration  graisseuse  ;  les  urines,  en  particulier,  peuvent 
rester  longtemps  normales,  alors  qu'il  existe  une  surcharge  grais- 
seuse pourtant  très  considérable  :  on  comprend,  dans  ces  conditions, 
que  l'étude  clinique  de  la  forme  lente  se  borne  exclusivement  à  la 
constatation  d'un  gros  foie  régulier  et  mou,  ne  donnant  lieu  à  aucun 
autre  symptôme  morbide. 

C'est  justement  sur  cette  dissociation  clinique,  et  cette  opposi- 
tion qui  existe  entre  le  signe  physique  nettement  positif  et  les  signes 
fonctionnels  faisant  défaut,  qu'on  sera  en  droit  de  se  baser  pour  porter 
un  diagnostic,  en  se  rappelant  qu'un  gros  foie  régulier  et  non  indure 
chez  un  cachectique,  doit  toujours  faire  penser  à  l'existence  d'une 
stéatose  totale  à  forme  lente. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  cependant,  il  existe  en  plus  de 
rohgocholie  que  nous  avons  signalée  déjà,  des  hémorragies  peu 
intenses  mais  multiples  comme  localisation  et  répétées  comme  nom- 
bre. Les  urines  présentent  alors  divers  signes  qu'on  peut  attribuer 
à  l'insuffisance  hépatique  :  elles  sont  pauvres  en  urée,  riches  en 
urates,  hypertoxiques  et  l'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  est 
positive.  Enfin  on  peut  noter  des  troubles  nerveux  et  en  particulier 
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une  somnolence  invincible  qu'on  est  en  droit  de  mettre  sur  le  compte 
d'un  mauvais  Fonctionnement  du  foie. 

2°  Forme  aiguë.  —  Elle  peut  survenir  dans  toute  une  série  de 
circonstances  étiologiques,  mais  en  particulier  au  cours  des  intoxica- 
tions ou  des  infections  massives.  L'intoxication  par  le  phosphore  en 
est  le  type  classique  ;  dans  ces  dernières  années,  on  en  a  rapporté  aussi 
de  nombreux  cas  au  cours  de  l'appendicite.  Ce  sont  les  formes  graves 
du  foie  appendiculaire  de  Dieulafoy,  l'ictère  grave  appendiculaire  de 
Ménétrier  et  Aubertin. 

Dans  ces  cas,  en  effet,  le  tableau  clinique  se  confond  presque  avec 
celui  que  nous  décrirons  à  la  fln  de  cet  ouvrage  sous  le  nom  d'ictère 
grave.  Ce  n'est  pas  une  maladie,  mais  un  syndrome  qui  annonce  la 
destruction  rapide  et  totale  des  cellules  hépatiques.  A  ce  titre,  une 
dégénérescence  granulo-graisseuse  de  ces  cellules,  survenant  d'une 
façon  aiguë,  constitue  pour  ainsi  dire  la  lésion  de  choix  pour  provo- 
quer l'ictère  grave. 

Inutile  donc  d'insister  sur  l'ensemble  des  symptômes  que  l'on  peut 
constater,  et-qui  seront  décrits  plus  loin.  Disons  simplement  que  l'ictère 
est  un  symptôme  contingent,  mais  qu'en  revanche  les  hémorragies 
multiples,  les  troubles  nerveux,  les  signes  urinaires  traduisant 
l'insuffisance  hépatique,  et  l'hypothermie,  font  partie  constituante 
du  tableau  clinique,  pour  lequel  d'ailleurs  on  porte,  en  général,  le 
diagnostic  d'ictère  grave  aigu  ou  d'insuffisance  hépatique  aiguë;  sans 
se  préoccuper  de  savoir  si  la  lésion  est  ou  non  de  la  dégénérescence 
graisseuse. 

3°  Forme  latente.  —  Elle  a  été  très  judicieusement  mise  en  relief 
par  Gilbert  et  Lereboullet  sous  le  nom  d'hépatite  graisseuse  latente  des 
aZcooZigrue^.  Compatible  avec  une  santé  en  apparence  satisfaisante,  elle 
est  en  général  méconnue,  et  cependant  c'est  une  des  lésions  les  plus 
fréquentes  qu'entraîne  l'intoxication  alcoolique,  puisqu'elle  serait 
à  elle  seule  plus  commune  que  toutes  les  variétés  de  cirrhose  résul- 
tant de  l'action  de  l'alcool  sur  le  foie. 

Nous  ajouterons,  d'ailleurs,  que  l'alcool  n'est  pas  le  seul  facteur 
étiologique  que  l'on  puisse  incriminer  :  la  tuberculose,  certaines  affec- 
tions gastro-intestinales  à  évolution  lente,  peuvent  avoir  des  consé- 
quences identiques,  et  nous  admettons  que  la  stéatose  hépatique 
des  nourrices  et  des  femmes  enceintes  rentre  dans  cette  même  classe 
morbide. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  stéatose  hépatique  se  caractérise,  par  des 
signes  tout  à  fait  atténués  :  hépatomégalie  de  volume  variable, 
indolente,  sans  aucune  augmentation  de  la  consistance,  et  sans 
déformation  consécutive  de  l'abdomen.  Elle  peut  s'accompagner 
de  quelques  légers  troubles  du  [chimisme  hépatique  (glycosurie  diges- 
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tivo,  hypoazoturie,  etc.),  ou  entraîner  à  plus  ou  moins  longs  inter- 
valles la  production  d'hémorragies  (épistaxis,  métrorragies). 

Cette  lésion  n'est  pas  irrémédiable  ;  comme  la  cirrhose  fait  défaut, 
qu'il  n'y  a  pas  d'altération  des  vaisseaux  portes  ou  des  canaux 
biliaires,  et  qu'il  y  a  simplement  infiltration  graisseuse  très  localisée 
avec  intégrité  du  noyau,  on  conçoit  que  la  maladie  puisse  guérir 
quand  la  cause  dispai'aît  (suppression  de  l'intoxication  alcoolique, 
guérison  de  la  tuberculose  ou  de  l'affection  gastro-intestinale,  cessa- 
tion de  la  grossesse  ou  de  l'allaitement). 

Ce  qui  fait  l'importance  et  la  gravité  de  cette  altération  hépatique, 
c'est  qu'elle  constitue  la  tare,  souvent  cachée,  qui  aggrave  le  pronos- 
tic de  maladies  intercurrentes  en  apparence  bénignes. 

Gilbert  et  Lereboullet  ont  montré  que  les  maladies  infectieuses, 
et  en  particulier  la  pneumonie,  sont  fréquemment  mortelles  chez 
de  tels  sujets,  et  cependant,  à  l'autopsie,  on  ne  constate  qu'ilne  pneu- 
monie peu  étendue,  qui  aurait  été  insuffisante  pour  entraîner  la  mort, 
s'il  n'y  avait  pas  eu  antérieurement  une  stéatose  partielle. 

Les  opérations  chirurgicales  constituent  une  autre  cause  d'aggra- 
vation pour  ces  malades,  et  entraînent  fréquemment  la  mort.  Dès  1867 
Sir  J.  Paget  recommandait  l'abstention  opératoire,  chez  les  sujets 
atteints  de  maladies  du  foie.  Verneuil,  en  1875,  signalait  de  nouveau 
l'influence  des  maladies  du  foie  sur  la  marche  des  traumatismes  opé- 
ratoires, sur  la  lenteur  du  processus  de  guérison  en  pareil  cas,  et  sur 
la  fréquence  des  hémorragies  secondaires.  Mais  le  grand  danger 
à  l'époque  où  écrivaient  Paget  et  Verneuil  était  beaucoup  moins 
l'opération  en  elle-même,  que  l'infection  qui  en  est  la  conséquence. 
Nous  nous  rallions  volontiers  à  cette  opinion  classique,  mais  nous 
ferons  remarquer  qu'il  reste  encore,  pour  ces  malades  un  danger: 
c'est  la  chloroformisation.  Dans  un  travail  récent  de  Tuffîer,  Mauté 
et  Auburtin,  et  dans  la  thèse  d'Auburtin,  il  est  fait  mention  de  cas 
de  décès  survenus  tardivement  après  la  chloroformisation,  et  dans 
lesquels  l'autopsie  a  fait  constater  l'existence  d'une  dégénérescence 
graisseuse  localisée.  Nous  avons  tout  lieu  de  croire,  d'après  des  obser- 
vations personnelles,  que  les  malades  atteints  avant  une  opération 
de  stéatose  localisée  du  foie,  sont  surtout  exposés  à  ces  accidents  tai'- 
difs  de  la  chloroformisation.  En  somme,  ce  sont  des  malades  qui  sont 
incapables  de  résister  à  une  maladie  infectieuse  relativement  bénigne 
(pneumonie,  érysipèle)  ou  à  une  intoxication  (chloroformisation). 

Pathogénie.v 

Les  notions  que  nous  avons  établies  jusqu'à  présent  sont  indiscu- 
tables, parce  qu'elles  reposent  sur  des  faits  anatomiques  et  cliniques. 
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Mais,  quand  il  s'agit  d'expliquer  le  mécanisme  intime  do  la  stôatose 
hépatique,  les  notions  cessent  d'être  aussi  précises,  car,  comme  tou- 
jours en  pathologie  générale,  on  se  laisse  entraîner  à  appliquer  au 
foie  les  différentes  hypothèses  pathogéniques  qui  ont  cours  sur  les 
stéatosos  en  général. 

Cherchons  donc  à  nous  maintenir  dans  le  domaine  des  faits,  sans 
nous  laisser  guider  par  des  théories  préconçues. 

Les  faits  anatomiques  montrent  qu'il  y  a  deux  sortes  de  lésions 
différentes,  confondues  sous  le  nom  de  stéatose  hépatique  :  l'infdtra- 
tion,  dans  laquelle  la  vitalité  de  la  cellule  semble  conservée;  la  dégé- 
nérescence, dans  laquelle  la  cellule  est  détruite.  Étudions  donc 
sépai'ément  la  pathogénie  de  ces  deux  lésions. 

1°  Dégénérescence  graisseuse.  —  C'est  le  produit  direct  de  la 
transformation  du  protoplasma  hépatique,  et  il  n'est  pas  nécessaire, 
pour  l'expliquer,  de  faire  intervenir  un  apport  de  graisse  par  la  cir- 
culation portale  ou  hépatique.  Expérimentalement  on  peut,  en  effet, 
produire  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques  qu'on  a 
privées  de  tout  apport  sanguin  ;  il  y  a  dédoublement  de  la  molécule 
albuminoïde  qui  se  transforme  en  graisse.  D'autres  faits  expérimen- 
taux, et  des  faits  cliniques  du  même  genre,  ayant  la  valeur  d'expé- 
rience, permettent  d'affirmer  que,  dcms  le  cas  de  dégénérescence  grais- 
seuse typique,  la  graisse  se  forme  aux  dépens  du  protoplasma  hé- 
patique. 

Trois  facteurs  pathogéniques  sont  surtout  incriminés  dans  ces 
cas:  y  élévation  thermique,  Vanoxhémie,  l'action  directe  des  poisons  et 
des  toxines  sur  le  protoplasma  hépatique. 

A.  L'ÉLÉVATION  THERMIQUE  cst  à  coup  SÛT  insuffisante,  à  elle  seule, 
pour  expliquer  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie.  Les  faits  expéri- 
mentaux ne  donnent  pas,  dans  ces  cas,  une  stéatose  très  marquée  du 
foie;  et  d'ailleurs,  en  clinique,  la  dégénérescence  hépatique  est  loin 
d'être  parallèle  à  l'élévation  de  la  température,  et  l'on  fait  remar- 
quer, à  juste  titre,  que  le  choléra,  alors  qu'il  ne  s'accompagne  pas 
de  fièvre,  provoque  une  dégénérescence  graisseuse  du  foie  plus  mar- 
quée que  toute  une  série  de  maladies  hyperpyrétiques. 

B.  L'anoxhémie  semble  être  im  facteur  beaucoup  plus  important,  et 
il  joue  un  rôle  indubitable  dans  la  production  de  certaines  dégéné- 
rescences graisseuses  du  foie.  L'empoisonnement  par  l'oxyde  de  car- 
bone, peut  être  pris  comme  type  de  ce  mode  d'action.  Dans  ces  cas, 
le  sang  n'apporte  plus  au  foie,  l'oxygène  qui  lui  est  nécessaire  pour 
la  vitalité  de  son  protoplasma,  et  alors  il  se  produit  une  destruc- 
tion exagérée  des  albuminoïdes,  aboutissant  à  la  production  locale 
de  graisse.  C'est  ce  qui  explique  la  dégénérescence  graisseuse 
de  certaines   maladies  cachectisantes,    en   particulier    des  ané- 
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mies  pernicieuses  (Hanot  et  Luzet),  de  la  chlorose,  du  scorbut,  du 
purpura  et  de  la  tuberculose. 

Des  expériences  et  des  constatations  cliniques,  ont  prouvé  égale- 
ment que  le  phosphore,  l'arsenic,  le  chloroforme  sont  des  poisons 
énergiques  des  globules  rouges,  qui  sont  détruits  en  grande  quantité 
dans  le  sang,  ce  qui  diminue  la  capacité  respiratoire  :  c'est  un  facteur 
de  dégénérescence  graisseuse  par  destruction  des  albuminoïdes,  dont 
on  peut  apprécier  l'importance  relative  en  dosant  l'azote  éliminé 
par  l'urine. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  exagérer  outre  mesure  ce  rôle  de  la  priva- 
tion d'oxygène,  et  il  résulte  notamment  des  expérimentations  d'Al- 
bitzky,  que  la  seule  privation  d'oxygène  est  incapable  de  provoquer 
une  dégénérescence  graisseuse  et  une  destruction  de  substances 
azotées,  comparables  à  celles  qu'on  observe  dans  le  cours  de  l'intoxi- 
cation phosphorée,  par  exemple. 

C'est  que,  en  réalité,  l'anoxhémie  et  l'hyperthermie  ne  sont  que 
des  facteurs  accessoires  qui,  selon  l'expression  de  Ghantemesse,  «  ne 
mettent  en  jeu  que  des  propriétés  stéatosantes  inférieures  à  l'action 
directe  des  poisons  ou  des  toxines  microbiennes  ». 

G.  L'action  directe  des  poisons  sur  le  protoplasma  hépatioue 
parait  donc  être  la  cause  de  beaucoup  la  plus  importante  :  Gastaigne  et 
Benderen  ont  apporté  une  série  de  preuves  expérimentales,  dont  nous 
signalons  ici  la  plus  typique.  A  des  animaux,  ils  ont  fait  des  injections 
d'un  poison  stéatosant  (eau  chloroformée,  alcoolisée  ou  phosphorée) 
par  la  branche  directe  de  division-  de  la  veine  porte,  et  ils  ont  ainsi 
obtenu  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  lobe  droit  du  foie.  On  ne 
pouvait  donc  incriminer  autre  chose  que  l'action  directe  sur  le  pro- 
toplasma, s'exerçant,  selon  l'expression  de  Ghantemesse,  «  pour  dimi- 
nuer et  altérer  la  propriété  d'oxydation  normale  de  l'albumine  ». 

Nous  arrivons  ainsi  à  cette  conclusion  :  c'est  que  la  dégénérescence 
graisseuse  est  toujours  un  processus  morbide,  amiojiçaiit  une  destruc- 
tion anatomique  et  fonctionnelle  de  la  cellule  hépatique.  La  cause  prin- 
cipale est  l'action  directe  d'une  substance  toxique  sur  la  cellule  hépa- 
tique, qui  produit  de  la  graisse  aux  dépens  de  sa  substance  protéique^ 

On  trouve  d'ailleurs  une  confirmation  importante  de  ces  théories, 
dans  des  recherches  récentes  de  Oddo  et  Olmès.  Ges  auteurs  ont,  au 
cours  d'intoxications  phosphorées  expérimentales,  constaté  que,  pour 
voir  la  dégénérescence  graisseuse  se  produire,  il  faut  que  l'animal 
ne  soit  pas  sidéré  trop  brusquement.  Dans  ces  cas,  la  mort  brutale 
est  sans  doute  due  à  l'action  nerveuse  et  on  ne  trouve  pour  ainsi 
dire  pas  de  lésions  cellulaires.  Ges  faits  permettent  de  comprendre 
les  cas  d'ictère  grave  sans  lésions  cellulaires  comme  ceux  qu'ont 
rapportés  Widal  et  Abrami,  Ramond  et  Géraudel. 
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Nous  n'ajouterons  plus  que  quelques  mots  à  cette  étude  pathogé- 
nique  :  tout  d'abord,  pour  dire  que  nous  avons  employé  le  terme 
générique  de  «  graisse  »  dans  le  cours  de  notre  exposé,  bien  qu'il  soit 
juste  de  reconnaître,  avec  Dastre  et  Morat,  qu'il  s'agit  bien  souvent 
de  «  lécithine  »,  c'est-à-dire  d'un  corps  gi-as  azoté  et  phosphoré 
servant  en  quelque  sorte  de  trait  d'union  entre  les  matériaux  azotés 
et  les  substances  grasses,  ce^qui|fait  qu'on  le  rencontre  dans  toutes 
les  conditions  où  il  se  fait  une  transformation  ou  un  passage  de  l'un 
de  ces  groupes  à  un  autre. 

Le  second  point  que  nous  voulons  signaler,  c'est  que,  physiologi- 
quement,  il  n'est  pas  absolument  démontré  que  les  substances 
protéiques  puissent  se  transformer  en  graisse,  et  Arthus,  dans  son 
récent  Traité  de  physiologie,  préfère  ne  pas  conclure  à  ce  sujet.  Mais 
nous  ferons  remarquer,  qu' Arthus  ne  tient  compte  que  des  faits  phy- 
siologiques. Or,  si  l'on  analyse  soigneusement  les  processus  patholo- 
giques qui  se  passent  au  niveau  du  foie  isolé,  si  l'on  tient  compte  des 
expériences  de  Castaigne  et  de  Bender,  on  ne  peut  pas  nier  la  possi- 
bilité de  la  transformation  graisseuse  in  situ  de  la  cellule  hépatique, 
de  même  qu'on  doit  admettre  qu'en  dehors  de  cette  transformation, 
iriy  a  aussi^un  apport^de  graisse  venu  des  différentes  réserves  de 
l'organisme,''^  comme  dans^les'^cas  d'infiltration|que  nous  allons  étu- 
dier. 

n'est  certain  en  effet  que,  dans  beaucoup  de  cas,  les  deux  facteurs 
pathogéniques  de  cette  affection  peuvent  se  combiner  dans  des  pro- 
portions difficiles  à  établir,  et  qu'en  particulier,  dans  l'alcoolisme  ou 
dans  la  tuberculose  chronique,  on  peut  voir^- -alterner  ou  coïncider  les 
deux  processus.  C'est  cela  qui  constitue  la  dégénérescence  graisseuse 
du  foie  qui  en  aucune  façon  ne  peuti^être  considérée  comme  une 
réserve  nutritive.  C'est  une  lésion, 'entraînant  avec  elle  l'insuffisance 
anatomique  et  fonctionnelle  du  foie. 

2°  Infiltration  graisseuse.  —  La  notion  de  l'infiltration  grais- 
seuse du  foie,  découle  de  sa  fonction  normale  adipopexique  que  nous 
avons  décrite  dans  les  chapitres  précédents  de  ce  Manuel,  au  point 
de  vue  histologique  et  physiologique. 

A  l'état  pathologique,  cette  infiltration  peut  devenir  plus  consi- 
dérable, soit  par  suite  d'une  absorption  plus  grande  de  substances 
grasses,  soit  du  fait  de  troubles  profonds  de  l'organisme  qui  modi- 
fient la  répartition  du  tissu  gi'aisseux.  Il  est  à  noter,  à  ce  point  de  vue, 
que  dans  bien  'des  cas,  et  en  particulier  dans  la  tuberculose,  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  est  complètement  dépourvu  de  sa  graisse  nor- 
male, alors^^que  toutes  les  cellules  hépatiques  sont  stéatosées. 

Il  est  certain  que  si  la  graisse  est  en  excès  dans  la  circulation  géné- 
rale, soit  par  suite  d'une  alimentation  trop  grasse,  soit  du  fait 
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d'une  adiposc  généralisée,  soit  par  suite  de  la  résorption  du  tissu 
adipeux  de  l'organisme,  les  cellules  hépatiques  ont  tendance  à  se 
charger  de  granulations  graisseuses.  C'est  là  un  rôle  de  défense  de 
l'organisme,  contre  l'envahissement  du  sang  par  la  graisse.  Paul 
Carnot  a  récemment  insisté  sur  un  autre  mécanisme  de  l'infdtration 
graisseuse,  dans  laquelle  la  cellule  hépatique  retiendrait  la  graisse 
pour  son  propre  compte,  en  tant  que  substance  favorable  à  la  lutte 
qu'elle  doit  supporter  contre  l'intoxication.  Elle  agirait,  d'une  part, 
comme  réserve  alimentaire  que  le  protoplasma  peut  utiliser,  d'autre 
part  et  surtout  comme  pouvant  fixer  directement  les  poisons  solubles 
dans  les  graisses. 

Ainsi  donc  l'infdtration  graisseuse  constitue,  au  début,  une  défense 
du  sang  envahi  pai'  le  tissu  graisseux,  et  même,  d'après  Carnot,  ime 
défense  de  la  cellule  hépatique  elle-même  ;  et  de  fait,  pendant  un 
certain  temps,  il  n'y  a  aucun  signe  d'insuffisance  hépatique.  Mais  si 
l'intoxication  de  l'organisme  continue,  toutes  les  cellules  sont  enva- 
hies par  la  graisse,  le  foie  ne  peut  plus  suffire  à  ses  autres  fonctions 
et  son  insuffisance  vient  s'ajouter  aux  autres  causes  de  cachexie 
progressive  qui  entraîne  alors  rapidement  la  mort. 

Pronostic  et  traitement. 

Le  pronostic,  on  le  conçoit  d'après  ce  que  nous  venons  de 
dire,  est  lié  à  l'état  de  fonctionnement  des  cellules  hépatiques,  qu'on 
appréciera  par  les  moyens  usuels  et  qui  permettra,  dans  certains 
cas,  de  se'prononcer  entre  l'existence  d'une  infiltration  simple  ou 
d'une  dégénérescence,  et  de  porter  un  pronostic  en  conséquence. 

Le  traitement  sera  surtout  palliatif.  Si  l'on  ne  peut  pas  grand'chose 
contre  la  stéatose  totale  et  définitive,  au  moins  est-il  utile  de  savoir 
que,  notamment  au  cours  de  la  tuberculose,  il  ne  faut  pas  abuser  de 
l'usage  des  corps  gras  et  même  de  l'arsenic,  qui  peuvent,  dans  cer- 
tains cas,  être  la  cause  déterminante  ou  tout  au  moins  occasionnelle 
d'une  stéatose  hépatique. 


DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOÏDE 

La  maladie  amyloïde  du  foie  n'est  qu'une  localisation  spéciale 
de  ce  mode  particulier  de  dégénérescence,  car  on  retrouve  la  maladie 
amyloïde  aux  reins,  à  la  rate,  sur  la  muqueuse  digestive  et  dans 
bien  d'autres  viscères.  Nous  ne  nous  étendrons  donc  pas  sur 
l'étiologie,  le  mécanisme  pathogénique  de  cette  affection,  qui  ont  été 
étudiés  d'autre  part  (Voir  Maladie  amyloïde  du  rein,]^.  287,  Manuel  des 
maladies  du  rein,  article  de  J.  Castaigne). 


HÉPATITES  [)1''(JÉ!NÉ11ATIVES. 


251 


Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  amyloïclo  est  toujours  aug- 
menté de  volume,  pesant  d'ordinaire  2  à  3  kilogrammes.  Il  est  le  siège 
d'une  hypertrophie  régulière,  eL  ne  pi'ésente  aucune  déformation,  si  ce 
n'est  à  son  bord  inférieur  qui  est  mousse. 

Il  est  ferme  et  élastique,  avec  une  coloration  et  une  consistance  spé- 
ciales qu'expriment  très  heureusement  les  expressions  anciennes 
de  joie  lardacé,  foie  cireux.  II  est  gris  pâle,  anémique,  luisant. 
Lorsqu'on  examine  la  surface  de  coupe  à  jour  frisant,  on  aperçoit 
dans  le  parenchyme,  disposée  sous  forme  de  grains  variant  de  volume, 
une  substance  translucide,  mate,  analogue  à  du  sagou  cuit.  Si  on 
la  badigeonne  avec  une  solution  iodo-iodurée  à  1/200,  elle  prend 
une  couleur  acajou.  Si  ensuite  on  fait  agir  l'acide  sulfurique  étendu 
à  1/10,  la  teinte  passe  au  vert  et  au  bleu. 

Cette  réaction  peut  se  faire  §ur  les  pièces  histologiques  bien  fixées, 
mais  d'ordinaire  on  utilise  pour  celles-ci  des  réactions  plus  fines.  Les 
coupes  sont  traitées  par  le  violet  de  Paris  qui  colore  la  matière  amy- 
loïde  en  rose,  tandis  que  le 
reste  du  parenchyme  est  teint 
en  violet  foncé.  C'est  une 
réaction  métachromatique, 
que  donnent  aussi  d'ailleurs 
d'autres  couleurs  d'aniline 
(vert  de  méthyle,  safranine, 
vert  d'iode,  etc.). 

L'examen  histologique  mon- 
tre que  la  maladie  siège  sur- 
tout sur  les  vaisseaux,  car  les 
premières  lésions  s'observent 
dans  la  paroi  des  veines  sus- 
hépatiques  et  la  membrane 
des  capillaires  trabéculaires  ; 
plus  tard,  elle  envahit  les  ar- 
tères interlobulaires.  Le  pro- 
cessus tend  à  rétrécir  ces  vais- 
seaux, et  ceci  explique  qu'on 
ait  peine  à  injecter  les  foies 
amyloïdes.  Les  travées  hépatiques  sont  atteintes  ultérieurement, 
et  l'on  trouve  à  leur  niveau  les  signes  de  la  dégénérescence  spéciale. 
Les  premiers  observateurs  admettaient  que  la  matière  amyloïdo 
était  incluse  dans  les  cellules  ;  aujourd'hui  on  s'accorde  à  reconnaître 
qu'elle  est  extérieure  à  elles,  et  qu'il  s'agit  d'une  infiltration  intersti- 
tielle. 

Rappelons  enfin  que,  comme  l'ont  indiqué  Cornil  et  Ranvier,  Gil- 


Fig.  83.  —  InfillraLioii  aniyloïile.  —  L'amy- 
lose  est  telle  qu'il  ne  reste  plus  de  travées 
hépatiques.  Des  fentes  T,  T,  clivent  les 
blocs  amyloïdes  et  marquent  seules  la 
place  occupée  auparavant  par  ces  tra- 
vées. En  C,  les  capillaires  fortement 
aplatis  et  doublés  des  giller-fasern.  Le 
dépôt  de  matière  amyloïde  s'est  fait  entre 
le  capillaii'e  et  la  travée  (Géraudel). 
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bei't  et  Siu'mont,  à  côté  d'îlots  envahis  par  l'amyloïde,  on  trouve  des 
zones  où  les  cellules  hépatiques  sont  en  pleine  dégénérescence 
graisseuse,  ou  seulement  atrophiées. 

Étiologie.  —  Le  foie  amyloïde,  comme  les  autres  manifestations 
de  Tamylose,  s'observe  au  cours  des  cachexies  chroniques,  particuliè- 
rement des  cachexies  avec  suppuration. 

Les  suppurations  osseuses  (tuberculose,  syphilis,  ostéomyélites),  les 
suppurations  viscérales  (broncho-pneumonies,  pleurésies  purulentes 
avec  empyème),  les  suppurations  cutanées  de  toute  nature, 
(ulcères  tuberculeux,  cancéreux  ou  lépreux),  la  peuvent  déterminer. 

Nous  admettons  que,  sous  l'influence  d'un  processus  suppuratif 
chronique,  il  se  forme  une  albumine  hétérogène  spéciale  qui  est  trans- 
portée par  les  leucocytes,  dans  les  parenchymes  glandulaires  oùTelle 
s'arrête,  lésant  d'abord  les  vaisseaux.  Ainsi  peu  à  peu  les  leucocytes 
vecteurs  de  la  substance  albumineuse  vont-ils  pouvoir  envahir  et 
infiltrer  vaisseaux  et  parenchyme. 

Étude  clinique.  —  Le  foie  amyloïde  s'observe  d'ordinaire  chez 
des  sujets  très  cach  ctiques,  portant  depuis  longtemps  un  foyer  de 
suppuration  chronique,  et  présentant  habituellement  une  pâleur  par- 
ticulière, blême  et  terreuse. 

Chez  de  tels  sujets,  l'examen  du  foie  permet  de  constater  une  grosse 
hypertrophie  de  l'organe,  révélée  par  la  percussion  et  surtout  par  la 
palpation.  On  constate,  en  outre,  que  la  consistance  du  pai*enchyme 
est  fort  augmentée,  que  le  bord  inférieur  est  mousse  et  déformé. 

D'ordinaire  les  signes  de  la  maladie  amyloïde  du  foie  se  réduisent 
à  cela  ;  elle  ne  s'accompagne  ni  de  douleur,  ni  d'ascite,  ni  de  circula- 
tion veineuse  complémentaire,  et  si  on  la  reconnaît  c'est  en  se  basant 
d'une  part  sur  la  notion  étiologique,  et  d'autre  part  sur  l'existence 
d'autres  manifestations  de  même  nature  :  la  rate  est  généralement 
volumineuse  ;  le  rein  élimine  des  urines  abondantes,  pâles  et  forte- 
ment albumineuses  ;  et  l'atteinte  spéciale  de  l'appareil  digestif,  donne 
lieu  à  des  vomissements,  ainsi  qu'à  une  diarrhée  séreuse,  abondante 
et  indolore. 

Le  diagnostic  pourrait  se  poser  avec  toutes  les  cirrhoses  hyper- 
trophiques  du  foie  et  avec  toutes  les  splénomégalies.  Il  se  fait, 
comme  nous  venons  de  l'indiquer,  non  pas  tant  en  se  basant  sur 
l'existence  d'un  symptôme  donné,  que  sur  les  notions  étiologiques,  et 
sur  la  coïncidence  des  diverses  atteintes  de  l'amylose. 

Le  pronostic  de  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie  est  sévère. 
On  peut  espérer  des  rémissions,  mais  rien  de  plus.  Au  reste,  quand  la 
maladie  se  manifeste  par  des  signes  cliniques,  les  lésions  sont  arrivées 
à  un  tel  degré  qu'aucun  espoir  ne  saurait  être  conservé,  d'autant  qu'à 
côté  de  la  lésion  hépatique  persiste  le  foyer  suppurant  et  cachectisant 
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qui  lui  a  donné  naissance.  Aussi  le  malade  s'amaigrit  de  plus  en 
plus,  perd  ses  forces  et  finalement  tombe  dans  le  marasme  et  meurt. 
Néanmoins,  dans  certains  cas,  si  l'on  parvient  à  tarir  la  suppuration, 
il  peut  se  faire  que  l'infiltration  amyloïde  disparaisse. 

Le  traitement  curatif  consistera  donc  à  supprimer,  dans  la 
mesure  du  possible,  et  avec  l'aide  du  chirurgien,  les  foyers  de  suppu- 
ration. On  instituera  aussi  le  traitement  spécifique  quand  la  suppu- 
ration est  d'origine  syphilitique.  Dans  tous  les  cas  on  prescrira 
l'iodure  de  potassium.  Enfin  on  soutiendra  les  forces  du  malade  par 
l'alimentation,  et  les  toniques. 


HÉPATITES   DÉGÉNÉRATIVES   SANS  EXPRESSION 

CLINIQUE 

A  côté  des  deux  grandes  formes  anatomo-cliniques  d'hépatites 
dégénératives  graisseuse  et  amyloïde,  nous  avons  indiqué  qu'il  est 
de  nombreux  autres  types  histologiques,  qui  jamais  n'arrivent  à 
créer  un  aspect  clinique  spécial,  parce  que  jamais  ils  ne  sont  étendus 
à  tout  le  parenchyme  :  tel  es  sont  l'atrophie  simple,  la  tuméfaction 
trouble,  la  tuméfaction  transparente,  la  dégénérescence  hyaline,  la 
nécrose  de  coagulation.  Tous  ces  types  n'ont,  nous  le  répétons,  qu'un 
intérêt  histologique. 

1°  ATROPHIE  SIMPLE.  —  C'cst  la  plus  communo  des  lésions  régres- 
sives. Sur  les  coupes  histologiques,  on  constate  que  les  éléments 
perdent  leur  forme  polyédrique  normale,  s'allongent,  deviennent 
fusiformes,  renflés  au  niveau  du  noyau,  et  se  disposent  parallèlement 
les  uns  aux  autres,  de  sorte  que  le  lobule  semble  s'aplatir.  L'atrophie 
simple  se  rencontre  souvent  chez  les  vieillards.  Elle  existe  habi- 
tuellement aussi,  dans  les  zones  de  tissu  hépatique  qui  entourent  les 
tumeurs  intra-parenchymateuses,  telles  que  cancer  et  kystes  hyda- 
tiques.  Dans  ces  cas,  elle  semble  en  rapport  avec  la  compression.  On 
la  rencontre  encore  dans  les  travées  hépatiques  qui  sont  en  rapport 
avec  les  bandes  scléreuses  d'une  cirrhose,  et  aussi  dans  le  foie 
congestionné  des  asystoliques,  où  la  compression  est  exercée  par 
les  capillaires  dilatés.  L'atrophie  cellulaire  se  complique,  dans  de  tels 
cas,  d'infiltration  pigmentaire  qui  contribue  à  donner  au  foie  son 
aspect  caractéristique. 

2°  TUMÉFACTION  TROUBLE.  —  EUo  cst  coustituée  par  la  présence, 
dans  le  protoplasma  cellulaire,  d'un  grand  nombre  de  granulations 
peu  réfringentes,  dont  il  est  facile  de  démontrer  la  nature  albumi- 
noïde.  Elles  résistent  à  l'alcool  et  l'éther,  se  colorent  en  brun  par 
l'acide  osmique  et  l'iode,  se  dissolvent  dans  les  alcalis  étendus,  se 
gonflent  dans  l'acide  acétique.  Les  cellules  qui  contiennent  ces  gra- 
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nulations  sont,  en  général,  volumineuses  et  attirent  l'attention  parce 
qu'elles  sont  plus  foncées  que  les  autres.  Leur  noyau  paraît  intact. 

Ces  cellules  en  état  do  tuméfaction  trouble,  paraissent  présenter  le 
premier  stade  d'une  dégénérescence  plus  grave.  En  effet,  on  trouve 
souvent  à  côté  d'elles  ou  sur  le  même  foie,  d'autres  éléments  dans  les- 
quels le  noyau  n'est  plus  que  peu  ou  pas  visible,  car  il  fixe  mal  la 
couleur,  et  dont  le  protoplasma  est  entièrement  envahi  par  les 
granulations  graisseuses  fines  et  quelquefois  aussi  par  de  nombreuses 


Fig.  84.  —  Cellules  licpatiqucs  fraîches  de  chiens  examinées  dans  lu  solution 
physiologique  de  chlorure  de  sodmm.  —  a,  cellule  normale  ;  b,  tuméfaction 
trouble  ^Gross.  1000  diamètres)  (Chantemesse  et  Podwyssotsky}. 

granulations  biliaires.  On  a  alors  affaire  à  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse,  que  suivra  la  nécrobiose  totale. 

On  observe  des  cellules  en  état  de  tuméfaction  trouble,  dans  tous 
les  foies  infectieux  ou  toxiques  de  moyenne  gravité,  de  même  qu'à  la 
suite  d'empoisonnements  par  le  phosphore,  l'arsenic,  les  acides 
minéraux. 

Les  rapports  qui  unissent  la  tuméfaction  trouble  et  la  dégénéres- 
cence granulo-graisseuse,  qui  est  en  somme  le  dernier  stade  avant  la 
nécrose,  montrent  bien  comment  les  mêmes  causes  infectieuses  ou 
toxiques  peuvent,  suivant  leur  nocivité  et  suivant  la  résistance  du 
tissu  hépatique,  produire  une  dégénérescence  passagère  et  curable 
(la  tuméfaction  trouble),  ou  une  dégénérescence  définitive  et  mortelle 
(la  dégénérescence  granulo-graisseuse). 

3°  TUMÉFACTION  TRANSPARENTE.  —  Elle  est  facile  à  reconnaître  sur 
les  coupes,  car  on  observe  que,  par  places,  le  parenchyme  n'a  pas  pris 
les  réactifs,  et  forme  des  zones  incolores  arrondies  ou  ovalaires.  A  ce 
niveau,  les  cellules  gardent  leur  contour  net,  et  possèdent  ou  un  gros 
noyau  hypertrophié  ou  deux  noyaux  prenant  bien  les  couleurs,  mais 
elles  sont  transparentes  comme  du  cristal.  Comme  elles  sont  tuméfiées, 
elles  se  compriment  mutuellement,  et  oblitèrent  les  capillaires  radiés. 
Comme  elles  sont  serrées  les  unes  contre  les  autres,  l'ordination  tra- 
béculaire  a  disparu.  La  persistance  du  noyau,  permet  de  différencier 
cette  tuméfaction  transparente  de  la  dégénérescence  vitreuse. 
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40  DÉGÉNÉRESCENCE  HYALINE.  —  Elle  so  recoiinaît  à  ce  que  les 
cellules  ne  contiennent  plus  de  noyau  net  et  sont  remplies  par  des 
blocs  d'une  substance  réfringente  et  homogène  très  acidophile,  car 
elle  se  colore  presque  exclusivement  et  très  fortement  par  Téosine, 
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Si).  —  Nécrose  gramilairi'  aci(lii|iliil('  (GOraiidcl). 


la  fuchsine  et  le  picrocarmin.  Cette  dégénérescence  spéciale  a  été 
observée  par  Pilliet,  dans  ses  études  sur  la  tuberculose.  Elle  offre 
avec  les  autres  dégénérescences  albumineuses,  des  rapports  qui  ne 
sont  pas  encore  précisés. 

.5°  DÉGÉNÉRESCENCE  VITREUSE.  —  Ellc  cst  constituée  par  la 
transformation  du  protoplasma  en  une  masse  hyaline  et  transparente, 
n'ayant  plus  du  tout  la  structure  granuleuse  normale,  et  dans  laquelle 
se  fond  le  noyau  dont  on  ne  trouve  plus  trace.  Cellules  et  iioyaux  sont 
devenus  inaptes  à  fixer  les  colorants,  ce  qui  la  différencie  de  la  dégéné- 
rescence hyaline  et  ce  qui  permet  de  la  reconnaître  vite  sur  une 
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coupe.  Ces  cellules  sont  habituellement  tuméfiées.  L'état  de  dégéné- 
rescence vitreuse  paraît  identique  à  celui  que  les  AUemainds  qualifient 
de  nécrose  de  coagulation,  parce  qu'ils  l'attribuent  à  l'imprégnation 
du  protoplasma  cellulaire  par  do  la  fibrine  qui  en  amène  la  coagula- 
tion. Cette  dégénérescence  spéciale  peut  envahir  soit  quelques  cellules 
isolément,  soit  des  îlots  plus  ou  moins  considérables. 

On  observe  la  dégénérescence  vitreuse  des  cellules  hépatiques  au 
cours  de  diverses  intoxications  ou  infections  à  marche  aiguë  ou  subai- 
guë, et  elle  semble  due  à  l'altération  des  matériaux  albuminoïdes 
de  la  cellule  ou  à  son  imprégnation  par  des  produits  albumineux 
pathologiques.  Elle  constitue,  en  tout  cas,  une  forme  spéciale  de 
nécrose  cellulaire  qui  paraît  différente  de  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse. 

Dans  un  foie  malade,  ces  lésions  s'orientent  diversement  suivant 
leur  gravité.  C'est  ainsi  que  dans  un  foie  de  tuberculose  aiguë  ou 
subaiguë,  on  verra  les![cellulesjdégénérées  tantôt  limitées  au  centre 
du  lobule,  tantôt  en  occuper  Ja  plus Jgrande  partie,  ne  respectant  que 
les  zones  périportales. 

6°  DIVERS  AUTRES  TYPES  DÉGÉNÉRATiFs  out  encorc  été  décrits, 
mais  ils  n'ont  pas  le  caractère  général  des  précédents.  C'est  ainsi 
qu'on  a  insisté  sur  l'état  vésiculeux  des  noyaux  accompagnant  la 
dégénérescence  granulo-graisseuse  dans  les  cellules  de  certains  foies 
cholériques  (Straus,  Roux,  Nocard,  Thuilliez).  C'est  ainsi  encore  que 
Hanot  et  Gauine  autrefois,  puis  plus  récemment  Bernard  et  Lsederich, 
ont  décrit  dans  le  foie  des  urémiques  des  altérations  qui  consistent 
en  une  hypertrophie  plus  ou  moins  marquée  des  noyaux  cellulaires, 
et  une  dégénérescence  hyaline  du  protoplasma;  de  même  Géraudel 
décrit  une  nécrose  granulaire  acidophile,  et  l'on  pourrait  en  somme 
décrire  des  lésions  dégénératives  variables  presque  avec  chaque  cas 
d'hépatite.  Mieux  vaut  donc  s'en  tenir  aux  grandes  lignes  que  nous 
avons  mises  en  relief. 


III.  —  HÉPATITES  HYPERPLASIQUES 


Le  foie,  pour  lutter  contre  l'infection,  reçoit  une  aide  précieuse  de 
plusieurs  autres  viscères  abdominaux.  L'intestin,  par  sa  muqueuse  et 
pai"  ses  sécrétions,  arrête  les  agents  infectieux  qui  auraient  tendance 
à  gagner  la  glande;  de  plus,  par  les  crises  diarrhéiques  si  fré- 
quentes au  cours  des  maladies  infectieuses,  il  débarrasse  l'orga- 
nisme, en  général,  et  le  réseau  porte  en  particulier,  d'une  grande 
quantité  de  produits  toxiques  et  de  microbes.  D'un  autre  côté,  la  rate, 
en  arrêtant  et  détruisant  un  grand  nombre  des  germes  circulants  ainsi 
\  que  leurs  toxines,  protège  elle  aussi  le  foie  :  l'importance  de  son  rôle 
pourrait  être  mesurée  à  sa  constante  hypertrophie  au  cours  des  infec- 
tions. Les  reins  enfin,  par  l'épuration  qu'ils  font  subir  au  sang,  dont 
ils  éliminent  directement  les  poisons  organiques,  les  poisons  micro- 
biens, et  même  les  germes  parasites,  concourent,  en  même  temps,  à  la 
défense  de  l'organisme  et  à  la  protection  du  foie. 

Mais,  à  supposer  que  tous  ces  moyens  soient  insuffisants,  le  foie 
peut  encore  se  défendre  contre  les  germes  qui  l'envahissent.  Nous  ne 
reviendrons  pas  sur  ce  qui  a  été  exposé  à  ce  sujet  (Voy.  Physiologie); 
nous  rappellerons  simplement  que  le  foie  possède  le  pouvoir  de  neu- 
traliser un  grand  nombre  de  toxines  microbiennes,  d'arrêter  les 
microbes  circulants  par  les  cellules  de  son  endothélium  capillaire  qui 
se  transforment  en  macrophages,  enfin  que,  même  si  les  germes  fran- 
chissent la  barrière  vasculaire  et  pénètrent  dans  le  parenchyme,  ils 
trouvent  encore  en  face  d'eux  les  nombreux  leucocytes  qui,  par 
diapédèse,  ont  traversé  les  parois  vasculaires  et,  par  chimiotaxie 
positive,  ont  été  attirés  vers  eux. 

Enfin,  en  dehors  de  tous  ces  moyens  de  protection  extérieure  à  lui- 
même,  le  foie  est  surtout  défendu  par  ses  cellules  qui,  au  cours  des 
infections  et  des  intoxications,  exagèrent  leurs  processus  d'assimila- 
tion, accroissent  leur  activité  physiologique,  se  multiplient  ous'hyper- 
trophient.  Elles  vivent,  en  somme,  à  ce  moment,  d'une  vie  surac- 
tivée; elles  sont,  comme  disent  Chantemesse  et  Podwyssotzki,  en 
état  d'hyperbiose. 

Ainsi  s'explique  l'existence  des  hépatites  hyper plasiques  que  nous 
opposerons  aux  hépatites  dégénératives.  Suivant  le  degré  de  la  réaction, 
DKnovE,  AcHAi»)  cl  Castaigne.  —  Tube  digeslif.  17 
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elles  consistent  en  hypertrophie  simple  des  cellules  ou  en  hyperplasie 
diff  use  ou  en  hyperplasie  à  tendance  nodulaire  ou  enfin  en  exagération 
d'une  des  fonctions  cellulaires,  par  exemple  la  fonction  pigmentaire, 
d'où  les  hépatites  pigmentaires.  Nous  étudierons  successivement  ces 
formes. 

HYPERTROPHIE  SIMPLE 

On  constate  très  souvent  de  l'hypertrophie  simple  du  foie  au  cours 
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Fig.  86,  —  Hyperplasie  parenchyinateuse  (Géraudel). 

des  états  infectieux  ou  toxiques,  sans  qu'il  y  ait^  à  proprement  par- 
ler, de  dégénérescence. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  existe  seulement  de  l'hyper- 
trophie des  cellules  sans  multiplication.  Ces  faits  d'hypertrophie 
simple  peuvent  se  rencontrer  dans  beaucoup  de  cas,  et  nous  avons  vu 
que,  dans  les  foies  infectieux  de  moyenne  gravité,  on  trouve  souvent 
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des  zones  cellulaires  hypertrophiées.  Bien  plus,  au  cours  de  l'ictère 
yrave,  on  a  rapporté  des  constatations  de  ce  genre  :  Cornil,  Aly  Bey 
Ibrahim,  ont  vu  de  ces  hypertrophies  partielles;  Widal  et  Abrami, 
Kamond  et  Géraudel  ont  signalé  des  hjqjerplasies  diffuses. 

En  réalité,  dans  la  majorité  des  cas,  il  n'y  a  pas  seulement  hyper- 
trophie cellulaire,  mais  aussi  hyperplasie,  c'est-à-dire  formation  de 
nouveaux  éléments.  L'hyperplasio  peut  d'ailleurs  être  diffuse  ou 
uodulaire.  Dans  le  premier  cas,  le  processus  lésionnel  est  d'ordinaire 
plus  rapide  que  dans  le  second. 


HYPERPLASIE  DIFFUSE 

Anatomiquement,  les  foies  qui  en  sont  atteints,  sont  en  général 
augmentés  de  volume,  plus  foncés  de  couleur  et  offrent  une  surface  gra- 


ii;.  ,S7.  —  UépaUle  liyperplasiquc  avec  îlols  en  voie  de  formation  (Géraudel). 


mileusedue  à  l'hypertrophie  des  lobules.  A  l'examen  microscopique,  les 
travées  hépatiques  apparaissent  une  fois  et  demie  à  deux  fois  plus 
'  paisses  que  normalement,  empiétant  sur  les  espaces  capillaires  et 
même  les  effaçant  par  leur  confluence.  Les  cellules  sont  augmentées  de 
volume  et  ont  leur  protoplasma  granuleux  et  trouble.  Leurs  noyaux 
ont  acquis  des  dimensions  inusitées  et  souvent  même  il  existe,  dans 
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une  cellule,  deux  ou  trois  noyaux  avec  des  signes  de  karyokinèse, 
ce  qui  indique  la  multiplication  cellulaire.  Parfois,  entre  les  cellules 
hypertrophiées,  apparaissent  des  cellules  jeunes  plus  petites.  Les 
zones  où  le  processus  est  le  plus  marqué,  prennent  très  activement 
les  réactifs  colorants. 

Enfin,  en  certains  points,  apparaissent  des  états  de  transition  entre 
les  hépatites  diffuse  et  nodulaire,  car  on  voit  des  travées  hépatiques 
élargies  présentant  parfois  jusqu'à  cinq  ou  six  cellules. 

Ces  lésions  d'hépatite  hypertrophique  diffuse,  se  rencontrent  très 
fréquemment  dans  les  gros  foies  des  paludéens  chroniques.  Elles 
appartiennent  aussi  aux  formes  d'hépatites  tuberculeuses  hypertro- 
phiques  signalées  par  Triboulet,  et  Jousset. 

Les  signes  cliniques,  dans  tous  ces  cas,  sont,  d'une  part,  l'hyper- 
trophie hépatique,  et,  d'autre  part,  les  signes  de  l'hyperhépatie 
(hypercholie,  hyperbiligénie,  hyperazoturie). 


HÉPATITES    HYPERPLASIQUES   A    FORME  MODULAIRE 

C'est  la  lésion  que  Kelsch  et  Kiener  ont  décrite  en  1878  sous  le 
nom  d'hépatite  parenchymateuse  nodulaire,  et  Sabourin  sous  celui, 
plus  simple,  d'hyperplasie  nodulaire. 

Anatomie  pathologique. —  Dans  ces  cas  le  foie  est  gros,  mou,  et 
présente  un  aspect  moucheté,  accusé  déjà  sous  la  capsule  de  Glisson  et 
plus  visible  à  la  coupe.  Il  offre  des  granulations  blanc  jaunâtre  ou 
rosées  ou  jaune  verdâtre,  d'un  volume  variant  d'une  noisette  à  un 
grain  de  mil.  Ces  grains  sont  saillants  et  assez  résistants  ;  les  uns 
présentent  un  contour  arrondi,  les  autres  sont  polycycliques.  Ils  ne 
peuvent  guère  être  confondus  avec  des  granulations  cirrhotiques. 

Histologiquement,  l'examen  de  ces  nodules  les  montre  constitués 
par  des  cellules  hépatiques  qui  ne  sont  plus  orientées  en  travées 
radiées  divergentes  autour  de  la  veine  hépatique,  mais  en  bandelettes 
circulaires  centrées  par  les  espaces  portes.  Kelsch  et  Kiener  ont 
comparé  cette  disposition  à  celle  du  bulbe  d'oignon.  Elle  est  plus 
nette  sur  les  petites  granulations  que  sur  les  grosses.  Le  nodule  est 
ischémique,  tandis  que  les  régions  voisines  sont  congestionnées.  Sa 
couleur  jaune  tient  à  sa  forte  imprégnation  biliaire. 

Dans  chaque  nodule  les  cellules  ont  les  cai'actères  de  l'hyperbiose  : 
elles  sont  hypertrophiées  et  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal, 
surtout  au  centre  ;  quelques-unes  sont  petites  et  jeunes,  mais  souvent 
aussi  certaines  présentent  de  l'infiltration  pigmentaire.  Au  centre  du 
nodule,  les  espaces  portes  ne  sont  pas  plus  apparents  et  ne 
paraissent  pas  hypertrophiés. 


HÉPATITES  IIYPERPLASIQUES. 


261 


Assez  souvent,  d'ailleurs,  l'hyperplasie  nodulaire,  comme  l'hépatite 
diiïuse,  se  combine  avec  des  lésions  dégénératives,  non  seulement  de 
la  dégénérescence  graisseuse,  déjà  citée,  mais  de  la  sclérose.  Elles  consti- 
tuent alors,  ce  que  Kelsch  et  Kiener  appellent  la  cirrhose  périnodulaire. 

Dans  certains  cas  l'hyperplasie  nodulaire  prend  un  aspect  spécial, 


Fig.  88.  —  Nodules  d'hyperplasie  (Géraudel). 


parce  que  les  îlcts  nodulaires  acquièrent  les  dimensions  d'un  œuf  de 
poule,  formant  ainsi  des  sortes  de  tumeurs  adénomateuses  à  structure 
tubulée,  et  entourées  de  tissu  conjonctif  scléreux.  Ces  adénomes, 
d'après  Hanot,  Gilbert,  Brissaud,  sont  à  la  limite  du  cancer. 

L'hyperplasie  nodulaire  s'observe  surtout  dans  le  paludisme 
(Kelsch  et  Kiener),  et  dans  la  tuberculose  (Hanot  et  Gilbert). 

On  la  rencontre  encore  dans  un  grand  nombre  d'infections  chro- 
niques du  foie,  en  particulier  la  syphilis,  les  kystes  hydatiques  et 
'■•'rtaines  formes  de  cirrhoses  que  nous  appellerons  atropho-hypcr- 
trophiques. 
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Physiologie  pathologique.  —  Elle  se  comprend  assez  facilement, 
si  l'on  se  reporte  aux  expériences  de  Pétrone,  Ponfick,  von  Meister, 
Cornil,  Carnot.  Ces  auteurs  ont  noté  la  régénération  du  tissu  hépa- 
tique à  la  suite  de  plaies  ou  de  résections  plus  ou  moins  étendues  de 
la  glande  hépatique.  Ils  ont  constaté  la  néoformation  des  cellules  par 
karyokinèse,  et  ont  vu  que  la  régénération  se  fait  non  par  formation 
de  lobules  nouveaux,  mais  par  agrandissement  des  anciens.  Ces  régé- 
nérations du  foie  correspondent  d'ailleurs  à  la  réapparition  physio- 
logique des  fonctions  hépatiques  et  en  particulier  de  l'uréopoièse. 

D'autres  auteurs,  et  en  particulier  Lapeyre  et  Jasson  (de  Stockholm), 
ont  constaté  les  mêmes  régénérations  :  le  premier  à  la  suite  d'injec- 
tions intra-parenchymateuses  d'acide  phénique,  le  second  après 
Hgature  de  l'artère  hépatique.  Des  faits  analogues  ont  été  observés 
par  Podwyssotzki.  On  est  en  droit  d'assimiler  les  lésions  infectieuses 
aux  lésions  expérimentales  traumatiques  ou  toxiques.  Les  unes  et  les 
autres  ont  pour  résultat  de  supprimer  la  cellule  hépatique  et,  si 
l'on  envisage  les  choses  sous  cet  angle,  on  voit  que  les  hyperplasies 
hépatiques  nous  apparaissent  bien  comme  un  processus  réactionnel 
contre  l'infection,  mais  un  processus  imparfait,  puisqu'il  est  secon- 
daire à  la  destruction  des  cellules  et  qu'il  n'a  pas  pu  les  précéder. 

D'ailleurs  même  ces  processus  imparfaits  restent  encore  satisfai- 
sants, car  les  expériences  de  Ponfick,  de  von  Meister,  de  Ploeck 
ont  établi  que  les  animaux  peuvent  vivre  avec  le  quart  et  même  le 
cinquième  du  foie  normal.  Il  existe  donc  une  grande  partie  du  foie 
qui  peut  être  considérée  comme  superflue  et  qui  se  trouve  en  mesure 
de  suppléer  aux  segments  que  détruisent  les  agressions  microbiennes 
ou  toxiques. 


HÉPATITES  PIGMENTAIRES 

C'est  Quincke  le  premier  qui,  en  1875,  attira  l'attention  sur  un  état 
spécial  du  foie  qu'il  dénomma  sidérose  hépatique,  et  qui  se  caracté- 
rise par  la  coloration  noirâtre  que  prend  le  foie  sous  l'influence  du 
sulfhydrate  d'ammoniaque.  Cet  auteur  attribua  cette  réaction  spé- 
ciale à  l'augmentation  du  fer  hépatique.  A  la  suite  de  Quincke,  Neu- 
mann,  puis  Recklinghausen,  étudièrent  ces  mêmes  faits  sous  des  noms 
variables.  Mais  ces  états  ne  commencèrent  à  être  compris  qu'après 
les  recherches  chimiques  d'Auscher  et  Lapicque  qui  précisèrent  la  na- 
ture du  pigment. 

Entre  temps,  la  découverte  par  Hanot  et  Chauffard  de  la  cirrhose 
pigmentaire  hypertrophique  du  diabète  sucré,  mettait  au  jour  un  des 
types  les  plus  nets  de  ces  hépatites  pigmentaires. 
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A  co  type  premier  vint  bientôt  s'ajouter  la  connaissance  d'autres 
formes  d'infiltration  pigmentaire  éclairées,  soit  par  les  recherches 
physiologiques  de  Dastre  et  Floresco,  soit  par  les  études  anatomiques 
de  l'un  de  nous.  Enfin,  dans  une  série  de  travaux,  faits  par  l'un  de 
nous  avec  le  professeur  Gilbert,  nous  avons  établi  la  signification  de 
ces  infiltrations  pigmentaires. 

On  trouvera  au  chapitre  de  la  physiologie  hépatique  tous  les  ren- 
seignements sur  les  rapports  du  foie  et  du  fer,  à  l'état  normal. 
A  l'état  pathologique,  le  foie  peut  présenter  deux  variétés  d'infil- 
trations pigmentaires  :  l'infiltration  pigmentaire  simple  ou  sidérose 
pigmentaire  du  foie,  l'infiltration  pigmentaire  avec  cirrhose  ou  cir- 
rhose pigmentaire. 

I,  —  Infiltration  pigmentaire  simple  ou  sidérose  pigmentaire. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  se  caractérisent  parfois 
à  l'œil  nu  par  une  teinte  rouillée  bien  spéciale  ;  ce  sont  là  les  cas  les 
plus  accentués  mais  les  plus  rares.  On  peut  dire  qu'elle  existe  quand  une 
coupe  histologique  ou  un  fragment  de  foie  plongé  successivement  dans  le 
ferrocyanure  et  l'acide  chlorkydrique,  prend  la  coloration  bleu  de  Prusse 
et  présente  à  l'examen  histologique  des  granulations  de  même  couleur 
Cet  état  est  pathologique^  car  le  foie  normal,  bien  que  contenant  du  fer, 
ne  donne  pas  cette  réaction. 

Ces  granulations,  pigmentaires  sont  extrêmement  résistantes  à  la 
chaleur  et  aux  agents  chimiques  les  plus  énergiques  (chlore,  acide 
sulfurique,  eau  oxygénée);  s'accumulant  dans  la  cellule,  elles  refoulent 
à  la  périphérie  le  noyau  qui  s'atrophie  et  finit  par  disparaître. 

Ces  variétés  d'infiltration  pigmentaire  s'accompagnent  toujours 
d'une  infiltration  dans  d'autres  cellules  glandulaires,  en  particulier 
dans  les  épithéliums  rénaux. 

Les  recherches  de  Castaignc  ont  montré  que  les  cellules  ainsi 
chargées  de  pigment  ne  sont  pas  dégénérées,  mais  en  état  d'hyper- 
fonctionnement,  d'hyperbiose,  et  d'ailleurs  les  constatations  de 
Carnot  et  de  M""  Deflandre  ont  établi  d'une  façon  plus  générale 
la  vitalité  excessive  des  cellules  pigmentaires.  De  ces  considérations 
résulte  donc  cette  conclusion  que  les  infiltrations  pigmentaires  ferrugi- 
neuses ne  doivent  pas  être  considérées  comme  des  hépatites  dégénératives, 
mais  plutôt  comme  des  processus  réactionnels  de  haute  valeur. 

La  nature  chimique  du  pigment  ocre  qui  infiltre  la  cellule,  a  été 
établie  par  Auscher  et  Lapicque  qui  ont  pu  l'isoler  à  l'état  de  pureté. 
Ils  ont  démontre  qu'il  s'agit  d'un  hydrate  ferrique,  un  peu  spécial 
par  certaines  réactions,  et  lui  ont  donné  le  nom  de  rubigine.  Il  n'est 
pas  démontré,  d'après  Auschtr  et  Lapicque,  que  tous  les  composés 
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ferrugineux  qui  infiltrent  la  cellule  à  l'état  normal  ou  pathologique 
soient  toujours  des  corps  de  même  composition  que  la  rubigine. 

Étiologie.  —  Les  maladies  dans  lesquelles  on  retrouve  la  sidérose 
pigmentaire  sont,  comme  l'a  montré  l'un  de  nous,  beaucoup  plus  fré- 
quentes qu'on  ne  le  pense  habituellement.  Toutes  les  affections 
s'accompagnant  d'une  destruction  exagérée  des  globules  rouges,  pur- 
pura, ecchymoses  étendues,  hématomes  divers,  pleurésies  et  périto- 
nites hémorragiques,  tiennent  le  premier  rang  parmi  ces  causes 
déterminantes. 

Il  faut  citer  ensuite  l'anémie  pernicieuse  qui,  dans  les  formes 
orthoplastiques  tout  au  moins,  donne  lieu  à  une  sidérose  des  plus 
accentuée.  Enfin  les  intoxications  et  les  infections  :  fièvre  bilieuse 
hémoglobinurique,  ou  intoxications,  hémoglobinurie  paroxystique 
essentielle  (Dieulafoy  et  Widal),  empoisonnement  par  l'acide  pyro- 
gallique  (Dalché),  le  sulfure  de  carbone  (Engel  et  Kiener),  les  injec- 
tions intra-péritonéales  ou  sous-cutanées  de  sang  (Quincke,  Auscher 
et  Lapicque),  peuvent  produire  la  même  infiltration,  quand  elles  sont 
capables  de  détruire  beaucoup  d'hématies  et  quand  elles  s'accom- 
pagnent d'une  augmentation  du  fer  hépatique.  Il  paraît  probable 
que  les  granulations  pigmentaires  qui  existent  dans  le  foie  cardiaque 
autour  de  la  zone  sus-hépatique  sont  de  même  nature.  Enfin  les 
recherches  récentes  sur  l'ictère  hémolytique,  ont  montré  la  constance 
de  l'infiltration  pigmentaire  dans  les  cas  de  ce  genre. 

Physiologie  pathologique.  —  Les  recherches  de  physiologie 
expérimentale  et  de  chimie  physiologique  nous  ont  déjà  appris  que, 
à  l'état  normal,  le  foie  contient  toujours  du  fer  qui  lui  vient  de 
l'apport  alimentaire  et  de  la  destruction  incessante  des  globules 
rouges  ;  nous  savons  aussi  que  ce  fer  est  nécessaire  non  seulement 
aux  fonctions  hématopoiétiques,  mais  encore  à  l'activité  normale  du 
foie  ;  enfin  nous  avons  signalé  l'existence  d'un  état  anormal  du  foie  que 
nous  avons  appelé  sidérose  pigmentaire  du  foie,  constitué  par  un  dépôt 
de  pigments  ferrugineux  abondants  à  l'intérieur  des  cellules  hépatiques. 

Il  y  a  un  autre  état  morbide  que  nous  n'avons  pas  encore  étudié  et 
qui  a  cependant  une  existence  anatomo-clinique  bien  définie  :  c'est  la 
cirrhose  pigmentaire,  qu'on  nomme  encore  le  diabète  bronzé,  dont  la 
pathogénie  a  paru  obscure  jusqu'à  présent,  sans  doute  parce  qu'on 
n'a  pas  assez  rapproché  cet  état  morbide  de  la  sidérose  hépatique,  et 
qu'on  ne  s'est  pas  rendu  compte  que  sidérose  et  cirrhose  pigmentaire 
découlent,  d'une  façon  toute  naturelle,  des  rapports  qui  existent 
entre  le  fer  et  le  foie. 

Il  nous  faut  donc,  pour  éclairer  ce  point  obscur  de  la  pathologie, 
pénétrer  la  véritable  signification  de  ces  pigments  hépatiques  dont 
nous  connaissons  déjà  l'existence;  nous  démontrerons  ainsi  qu'ils  ne 
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sont  pas  dus,  comme  on  l'a  soutenu  pendant  longtemps,  à  une  dégé- 
néroscence  cellulaire.  Nous  verrons  ensuite  ce  que  deviennent  ces 
pigments  déposés  dans  le  foie,  quel  est  leur  cycle  biologique.  Enfin 
nous  nous  demanderons  si,  par  leur  long  stationnement  au  niveau 
du  foie,  ces  pigments  ne  sont  pas  capables  d'exercer  une  réaction 
pathologique,  ou  si,  au  contraire,  ils  ont  toujours  la  propriété  —  comme 
le  fer  hépatique  à  l'état  normal  —  d'exciter  le  fonctionnement  du 
foie  et  de  se  transformer,  le  cas  échéant,  en  hémoglobine. 

1°  Le  dépôt  de  pigment  ocre  dans  la  cellule  doit  être  considéré 
comme  une  infiltration  et  non  comme  une  dégénérescence.  —  La 
première  question  à  résoudre  au  sujet  de  la  valeur  fonctionnelle  des 
pigments  ferrugineux  du  foie,  c'est  de  savoir  s'il  s'agit  d'un  déchet 
cellulaire  rendant  la  cellule  impropre  à  son  fonctionnement  normal, 
ou  au  contraire  d'un  dépôt  que  l'organisme  pourra  utiliser  dans  des 
conditions  données  et  qui,  d'ailleurs,  loin  de  refréner  les  fonctions  de 
la  cellule,  pourra  au  contraire  les  exciter.  Nous  avons  déjà  annoncé 
que  c'est  cette  dernière  opinion  qui  est  la  nôtre,  mais  nous  devons 
accumuler  ici  les  arguments  qui  ont  entraîné  notre  conviction,  car, 
jusqu'au  travail  de  Castaigne  (1899),  les  auteurs  classiques  (Chauffard 
dans  la  première  édition  du  Traiié  de  médecine,  Gilbert  et  Surmont 
dans  le  Traité  de  médecine  et  de  thérapeutique,  Papillon  dans  le  Ma- 
nuel) parlaient  de  dégénérescence  pigmentaire,  et  Lapicque  résu- 
mait leur  opinion,  quand  il  enregistrait  cette  phrase,  sans  l'admettre 
pleinement  d'ailleurs  :  «  La  rubigine  constitue  un  déchet  immuable, 
une  de  ces  formes  d'élimination  à  l'intérieur  des  cellules,  par  enkys- 
tement,  qui  ne  sont  pas  rares  en  biologie  végétale  ou  animale  ». 

Ce  qui  a  permis  à  l'un  de  nous  d'affirmer  que  le  foie  infiltré  par  le 
pigment  ocre  n'est  pas  en  état  de  dégénérescence,  ce  sont  les  faits  clini- 
ques qu'il  a  pu  observer  et  les  expérimentations  qu'il  a  provoquées. 

A.  L'EXPÉRIMENTATION  peut  facilement  produire  une  infiltration 
du  foie  par  le  pigment  ocre.  Après  nous  être  assurés  que  les  injections 
intra-péritonéales  de  sang  faites  à  un  lapin  provoquent  toujours  de 
la  sidérose  pigmentaire  du  foie,  nous  avons  injecté  dans  le  péritoine 
de  6  lapins  20,25,30,35,40  et  45  centimètres  cubes  de  sang.  Ceux  qui 
avaient  reçu  40  centimètres  cubes  ont  succombé  quelques  minutes 
après  ;  les  autres  ont  survécu.  Nous  les  avons  laissés  reposer  plusieurs 
jours,  puis  nous  avons  étudié  la  toxicité  de  plusieurs  poisons  injectés 
par  la  veine  porte,  chez  eux  et  comparativement  chez  des  lapins 
témoins  du  même  poids  et  sensiblement  du  même  âge.  Or,  nous  avons 
toujours  constaté  que  ceux  dont  le  foie  était  infiltré  de  rubigine  sup- 
portaient mieux  les  toxiques  que  les  animaux  témoins.  Cette  constata- 
tion ne  s'expliquerait  pas,  si  l'on  admettait  que  les  pigments  n'ont 
pu  se  former  que  grâce  à  une  dégénérescence  cellulaire.  Aussi  croyons- 
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nous  avoir  démontré  que,  chez  l'animal  tout  au  moins,  le  dépôt  de 
pigment  ocre  se  fait  dans  des  cellules  saines,  n'altère  pas  leurs  fonc- 
tions et  semble  même,  au  contraire,  les  exciter. 

B.  CONSTATATIONS  HisTOLOGiQUES.  —  Chez  l'hommc,  elles  nous 

ont  montré,  d'une 


m,. 


Fig.  89.  —  Cellules  du  rein  imprégnées  de  pigment  ocr 
noirci  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  (Castaigne) 
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part,  que  les  cel- 
lules infiltrées  par 
la  rubigine  pré- 
sentent leurs  réac- 
tions normales,  et 
que,  Id'autre  part, 
dans  les  cas  où 
toutes  les  condi- 
tions d'infiltration 
pigmentaire  du 
foie  sont  réunies, 
la  sidérose  ne  se 
produit   pas  s'il 

existe  des  lésions  de  dégénérescence  cellulaire.  Ce  qu'il  y  a  de  plus 
intéressant  peut-être  au  point  de  vue  de  la  conception  que  nous 
soutenons  ici,  c'est  que  si,  dans  un  foie,  il  y  a  des  zones  cellulaires 
intactes  et  d'autres  en  état  de 
dégénérescence,  c'est  seule- 
ment au  niveau  des  cellules  / 
actives  que  se  dépose  le  pig- 
ment ocre.  Il  y  a  donc  là,  se- 
lon nous,  un  argument  en  fa- 
veur du  rôle  actif  pris  parla 
cellule  dans  la  formation  et  la 
captation  du  pigment  ocre. 

C.  CONSTATATIONS  CLI- 
NIQUES. —  Elles  sont  tout  à 
fait  du  même  ordre,  mais  il  y 
a  des  observations  qui  ont 
plus  de  valeur  qu'une  expé- 
rience, et  nous  devons  nous  y 
arrêter.  C'est  ainsi  que  l'un 
de  nous  a  suivi  pendant  plus 
d'un  an  (1898-99),  dans  le 
service  de  M.  Chauffard, 
l'évolution  morbide  d'un  ma- 
lade atteint  d'anémie  pernicieuse.  D'après  ce  que  nous  savions  déjà 
sur  la  fréquence  de  la  sidérose  pigmentaire  chez  de  tels  malades,  nous 


Fig.  90.  —  Cellules  du  foie  imprégnées  de 
pigment  ocre  coloré  en  noir  par  le  sulf- 
g^hydrate  d'ammoniaque  (Castaigne). 
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pouvions  être  sûr  que  son  foie  était  infiltré,  aussi  avons-nous  à  plu- 
sieurs reprises  cherché  l'état  de  son  chimismc  hépatique,  et  jamais 
nous  n'avons  constaté  les  signes  qu'on  attribue  ordinairement  à  l'insuf- 
fisance; bien  au  contraire,  il  nous  a  toujours  paru  que  le  joie  était  en  état 
d'hyper jonctionnement,  car  on  pouvait  faire  absorber  à  ce  malade  de 
grandes  quantités  de  glucose  sans  voir  apparaître  de  glycosurie,  et  le 
rapport  entre  l'urée  et  l'azote  total  montrait  que  la  fonction  uréo- 
génique  était  très  active,  beaucoup  plus  même  qu'à  l'état  normal. 

Cette  observation  d'ailleurs  n'est  pas  isolée,  puisque  Gilbert  et 
Garnier  ont  insisté  sur  l'hyperhépatie  des  malades  atteints  d'anémie 
pernicieuse.  Depuis  lors,  Gilbert,  Castaigne  et  Lereboullet  ont  montré 
qu'il  s'agissait  d'un  processus  général  et  ont  admis  que  toute 
cellule  hépatique  infiltrée  par  le  pigment  ocre  non  seulement  n'a  pas 
son  fonctionnement  entravé,  mais  encore  est  en  état  d'hyperhépatie. 

Le  terme  de  dégénérescence  pigmentaire  doit  donc  être  rejeté,  et 
d'ailleurs  Chauffard,  dans  sa  seconde  édition  du  Traité  de  médecine, 
adopte  absolument  ces  idées,  et  les  importants  travaux  qu'a  faits 
Gilbert  sur  ce  sujet  nous  font  supposer  qu'il  supprimera,  dans  la 
seconde  édition  de  ses  Maladies  du  joie,  l'appellation  de  dégénérescence 
pigmentaire  qui  ne  répond  pas  à  la  réalité  des  faits. 

2°  Où  et  comment  se  forme  le  pigment  coloré  ?  —  Deux  questions 
capitales  se  posent  à  ce  sujet  :  d'une  part,  le  pigment  se  forme-t-il 
dans  le  sang  circulant  ou  au  niveau  de  la  cellule  hépatique  ?  d'autre 
part,  est-ce  toujours  une  maladie  primitive  du  sang  qui  donne  lieu  à 
la  production  de  la  sidérose? 

A.  LES  PIGMENTS  FERRUGINEUX  NE  SONT  PAS  FORMÉS  DANS  L'INTI- 
MITÉ DU  SANG  CIRCULANT,  MAIS  SEULEMENT  AU  NIVEAU  DU  FOIE.   

Cette  première  conclusion  découle  d'une  série  d'expériences  entre- 
prises sur  l'état  du  sang  des  animaux  chez  lesquels  nous  provoquions 
des  pigmentations  ferrugineuses  du  foie  par  extravasation  sanguine 
ou  par  injection  de  toluylène-diamine.  Non  seulement  nous  n'avons 
pas  trouvé  de  pigments  dans  le  sang  circulant,  mais  nous  n'avons 
même  pas  constaté  d'hémoglobinhémie  ;  en  revanche,  nous  avons 
noté  une  fragilité  particulière  des  globules  rouges  qui,  in  vitro,  résis- 
taient beaucoup  moins  aux  différentes  expériences  d'hématolyse. 

De  nos  expériences  personnelles  nous  tenons  à  rapprocher  celles 
qu'Albert  Vast  fit,  à  la  même  époque  que  nous,  au  sujet  de  l'action 
exercée  sur  les  globules  rouges  par  la  toluylène-diamine.  Par  des 
procédés  expérimentaux  différents  des  nôtres,  il  est  arrivé  à  une 
conclusion  identique  et  que  nous  tenons  à  citer  in  extenso,  car  nos 
deux  séries  d'expérimentations,  entreprises  parallèlement  et  sans  que 
nous  nous  soyons  communiqué  nos  résultats,  se  confirment  et  se  com- 
plètent mutuellement.  «  La  dissolution  des  globules  rouges  dans  le 
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sang  circulant,  qui  a  été  admise  par  les  auteurs  comme  l'effet  primor- 
dial de  la  toluylène-diamine  et  comme  le  mécanisme  essentiel  de 
l'action  toxique  de  cet  agent,  n'a  lieu  qu'avec  des  doses  déjà  élevées  et 
encore  en  minimes  proportions,  comme  nous  nous  en  sommes  assuré 
en  cherchant  l'hémoglobine  dissoute  dans  le  plasma.  Cette  quantité 
est  beaucoup  trop  petite  pour  pouvoir  représenter  le  taux  de  l'héma- 
tolyse  accusée  par  l'ictère  et  surtout  par  le  dépôt  de  fer  dans  les 
organes.  » 

Rien  ne  concorde  mieux  avec  nos  propres  recherches  que  les  con- 
clusions de  Vast  ;  aussi  croyons-nous  pouvoir  admettre  que,  même 
dans  les  cas  de  lésion  intense  des  globules  rouges,  le  pigment  ocre 
n'existe  pas  tout  formé  dans  le  sang.  Mais  comme  les  hématies  ont 
une  résistance  diminuée,  elles  se  détruisent  plus  facilement  non  seu- 
lement dans  les  organes  normalement  hématolytiques,  mais  même 
au  niveau  de  certains  organes  glandulaires  tels  que  le  rein,  dont  le  rôle 
dépurateur  du  sang  s'exerce  contre  tous  les  corps  étrangers  et  en  par- 
ticulier aux  dépens  des  globules  rouges,  dont  la  résistance  est  telle- 
ment diminuée  qu'ils  ne  peuvent  plus  jouer  un  rôle  utile.  Cette 
destruction  des  hématies  au  niveau  des  différents  organes  baignés 
par  le  sang,  nous  expliquera  les  locaHsations  des  pigments  ferru- 
gineux au  niveau  des  reins  au  cours  de  la  sidérose,  et  nous  oppo- 
serons ce  caractère  à  la  non -pigmentation  des  reins  des  malades 
atteints  de  cirrhoses  pigmentaires  vraies.  Cela  tient  à  ce  que,  dans  ces 
derniers  cas,  le  fer  s'accumule  dans  le  foie  par  suite  d'une  aptitude 
plus  grande  qu'a  la  cellule  hépatique  pour  le  fixer,  et  non  pas  en 
raison  d'une  fragilité  plus  grande  des  globules  rouges  qui,  dans  ces 
conditions,  ne  seront  pas  détruits  au  niveau  des  organes  baignés  par 
le  sang.  C'est  donc,  par  conséquent,  qu'il  y  a  un  second  mécanisme 
de',formation  de  la  rubigine  qu'il  nous  faut  étudier  maintenant. 

B.  FORMATION  DES  PIGMENTS  FERRUGINEUX  PAR  LES  CELLULES 
HÉPATiaUES  DONT  LE  FONCTIONNEMENT  EST  EXAGÉRÉ  NoUS  aVOUS 

VU  qu'à  l'état  normal  le  fer  du  foie  est  dû  en  part  ie  seulement  à  l'héma- 
tolyse,  et  qu'il  provient  en  grande  partie  des  substances  charriées 
par  la  veine  porte.  Mais  nous  avons  vu  aussi  que  le  foie  ne  retient 
qu'une  bien  petite  partie  des  substances  ferrugineuses  qui  lui  sont 
apportées.  C'est  ainsi  que,  dans  l'expérience  classique  qui  consiste  à 
injecter  une  solution  ferrique  directement  dans  la  veine  porte,  on  voit 
la  plus  grande  partie  du  fer  être  éhminée  par  les  urines  ou  par  l'in- 
testin. A  l'état  normal  donc,  la  cellule  hépatique  ne  retient  qu'une 
très  faible  partie  des  préparations  ferrugineuses  qui  lui  sont  appor- 
tées par  la  veine  porte.  Il  semble  que,  dans  certains  cas,  la  cellule 
hépatique  ait  un  appétit  spécial  pour  le  fer,  et  retienne  tout  celui  qui 
est  apporté  au  foie. 
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Expérimentalement,  nous  avons  provoqué  un  état  d'hyperhépatie 
par  des  injections  d'une  solution  faible  de  pilocarpine  dans  le  canal 
cholédoque,  ou  par  une  solution  très  faible  de  chlorure  de  zinc.  Ce 
qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  si,  à  des  animaux  ainsi  traités,  on  fait, 
par  la  suite,  une  injection  intra-portale  d'une  solution  ferrugineuse, 
le  foie  non  seulement  garde  tout  le  fer  qui  lui  est  apporté,  mais  encore 
l'accumule  sous  forme  de  pigments  ferrugineux.  A  un  certain  nombre 
d'animaux  qui  avaient  reçu  une  injection  de  solution  faible  de  chlo- 
rure de  zinc  dans  le  cholédoque,  nous  avons  donné  une  alimentation 

i  très  riche  en  fer  organique  et  nous  avons  provoqué  de  cette  façon  une 
cirrhose  analogue  à  la  cirrhose  pigmentaire.  Comme  nous  avons  pu 
constater  que  dans  un  premier  stade  il  y  a  hyperhépatie  aussitôt  après 
l'injection  de  chlorure  de  zinc,  nous  avons  été  amenés  à  admettre 
que  dans  ces  cas  expérimentaux,  ainsi  que  dans  la  cirrhose  pigmen- 
taire, la  production  de  la  sidérose  pigmentaire  était  due  à  l'hyper- 
hépatie,  qui  permettait  à  la  cellule  hépatique  de  retenir  une  plus 
grande  quantité  de  fer  et  de  l'accumuler  sous  forme  de  pigments.  Cette 
notion  de  la  cirrhose  pigmentaire  par  hyperhépatie  a  été  confirmée 

I  d'ailleurs  par  les  constatations  cliniques  que  l'un  de  nous  a  faites  ulté- 
rieurement avec  Gilbert  et  Lereboullet,  et  sur  lesquelles  nous  aurons 
l'occasion  de  revenir  quand  nousétudierons  les  cirrhoses  pigmentaires. 

30  Que  devient  le  fer  accumulé  dans  le  foie?  —  Il  faut  dis- 
tinguer, à  ce  sujet,  deux  ordres  de  faits  différents  :  ceux  dans  lesquels 
l'excès  de  fer  se  dépose  en  une  seule  fois  dans  la  cellule  hépatique, 
sans  qu'il  y  ait  tendance  à  récidive  (c'est  ce  qu'on  réalise  dans  toute 
une  série  d'expérimentations,  et  ce  qui  se  passe  dans  certaines  extra- 
vasations  sanguines  traumatiques)  ;  d'autre  part,  les  faits  dans  les- 
quels, la  cause  qui  produit  les  dépôts  ferrugineux  étant  persistante, 
le  foie  a  tendance  à  englober  constamment  de  nouvelles  quantités 
de  fer. 

A.  SI  LA  CAUSE  DÉTERMINANTE  DES  PIGBIENTATIONS  HÉPATIQUES 

EST  PASSAGÈRE,  le  fer  accumulé  en  excès  dans  le  foie  peut  êtJe  utilisé 
pour  la  rénovation  des  globules  rouges.Quincke  avait  déjà  signalé  ce 
fait;  les  expériences  de  Lapicque  reprises  par  Castaigne  confirment 
cette  opinion. 

Si  à  deux  chiens  de  la  même  taille,  issus  de  la  même  portée,  on  fait 
le  même  jour  une  injection  intra-péritonéale  de  la  même  quantité  de 
sang,  et  qu'ensuite  on  fasse  à  l'un  plusieurs  saignées  répétées,  tandis 
qu'on  laisse  l'autre  mener  sa  vie  ordinaire,  on  s'apercevra,  en  sacrifiant 
les  animaux  au  bout  de  trois  semaines  ou  un  mois,  que  celui  qui  a  été 
saigné  à  plusieurs  reprises  ne  contient  pas  de  fer  en  excès  dans  ses 
organes,  tandis  qu'on  trouve  des  pigments  ocres  dans  le  foie  et  la  rate 
de  celui  qui  n'a  pas  été  saigné.  Il  semble  donc  bien  que  les  pigments 
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ocres,  déposés  dans  le  foie,  puissent  être  utilisés  pour  la  rénovation 
du  sang  des  animaux  qu'on  déglobulise. 

B  QUAND  LA  CAUSE  QUI  BÉTERMINE  L  ACCUMULATION  DU  FER  HÉPA- 
TIQUE EST  CONTINUE,  les  cellules  hépatiques  —  dont  la  teneur  en  fer 
est  limitée,  même  quand  elles  sont  à  l'état  d'hyperhépatie  —  ont 
tendance  à  se  débarrasser  d'une  partie  de  leurs  pigments. 

La  voie  lymphatique  constitue  par  excellence  la  voie  d' élimination 
du  pigment  contenu  dans  le  joie.  On  peut  s'en  rendre  compte  en  étu- 
diant la  richesse  en  fer  des  ganglions  qui  reçoivent  les  lymphatiques 
venus  du  foie.  L'expression  d'Auscher,  disant  que  ce  sont  de  véritables 
minerais  de  fer,  est  très  exacte  en  même  temps  que  très  expressive  ; 
pour  n'en  citer  qu'un  exemple,  nous  signalerons  que  Lapicque  rap- 
porte «  que,  dans  un  ganglion,  un  dosage  du  fer  fut  fait  sur  le  tissu 
desséché  à  110°  ;  le  ganglion  a  laissé  ainsi  15  p.  100  de  résidu  sec  qui 
contenait  9  p.  100  de  fer  ». 

Dans  une  autre  observation  du  même  auteur,  la  quantité  de  fer 
exprimée  par  rapport  à  1  000  grammes  de  tissu  frais  était  de  18,5  pour 
les  ganglions,  alors  qu'elle  n'était  que  de  11,3  pour  le  foie,  et  4,2  seu- 
lement pour  la  rate. 

Les  faits  de  ce  genre  —  qui  sont  d'ailleurs  la  règle  —  permettent 
d'affirmer  l'existence  d'une  élimination  abondante  par  voie  Ij'^mpha- 
tique.  Nous  ajouterons  d'ailleurs  que  les  deux  autres  voies  d'élimi- 
nation possibles,  sang  ou  bile,  ne  sont  que  peu  ou  pas  utilisées.  C'est 
un  fait  que  l'on  ne  pouvait  pas  soupçonner  a  priori^  mais  que  nos 
constatations  anatomiques  aussi  bien  que  nos  recherches  expérimen- 
tales nous  permettent  d'affirmer. 

Nous  montrerons  plus  loin  que  l'élimination  lymphatique  des  pig- 
ments accumulés  dans  le  joie  a  des  degrés  selon  que  la  quantité  de  fer 
est  plus  ou  moins  considérable,  mais  auparavant  nous  voudrions  in- 
diquer qu'il  s'agit  là  d'une  loi  générale,  et  que  c'est  toujours  le  système 
lymphatique  qui  se  charge  de  fixer ^  de  détruire  et  d'éliminer  les  pigments 
ferrugineux. 

Si  l'on  injecte  sous  la  peau  d'un  animal  du  sang  ou  de  l'hémoglobine 
dissoute,  en  le  sacrifiant  un  mois  après,  on  trouve  encore  les  ganglions 
correspondants  infiltrés  de  pigment  ocre. 

Beaucoup  plus  intéressant  est  le  résultat  de  l'injection  intra-péri- 
tonéale  du  sang  ;  les  ganglions  lymphatiques  abdominaux  apparaissent 
souvent  marbrés  de  brun  quand  on  fait  l'autopsie,  et,  si  l'on  ne  regarde 
plus  simplement  les  ganglions,  mais  tout  le  système  lymphatique,  on 
peut  constater  un  véritable  réseau  sous  le  péritoine  viscéral  allant  au 
foie,  à  la  rate,  au  pancréas,  de  telle  sorte  qu'on  est  en  droit  de  se 
demander  si  ce  n'est  pas  cette  voie  lymphatique  quia  porté  le  pigment 
ocre  du  péritoine  à  tous  les"viscères. 
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Il  se  passe  la  même  chose  dans  les  cas  d'injection  expérimentale 
de  sang  dans  la  plèvre  :  on  trouve  les  ganglions  trachéo-broncliiques 
gorgés  de  sang  et  l'on  voit  un  riche  réseau  lymphatique  bourré  de 
pigments  allant  aux  poumons  et  au  myocarde  qui  sont  infiltrés 
'  de  pigment. 

11  parait  résulter  de  ces  constatations  que  le  réseau  lymphatique 
l'orme  une  barrière  destinée  à  empêcher  l'introduction  du  pigment 
dans  la  circulation  sanguine  ;  aussi  semble-t-il  que  le  pigment 
ocre,  une  fois  accumulé  dans  la  lymphe,  ait  tendance  à  séjourner 
dans  les  ganglions  et  même  à  se  disséminer  vers  les  origines  lympha- 
tiques plutôt  que  de  se  diriger  vers  le  courant  sanguin. 

Ces  données  sont  applicables  à  ce  qui  se  passe  quand  le  pigment 
ocre  est  accumulé  dans  le  foie.  Il  est  alors  repris  par  les  lymphatiques, 
comme  nous  l'avons  montré,  mais,  selon  l'abondance  du  pigment,  on 
peut  constater  simplement  une  étape  lymphatique  abdominale,  ou  en 
plus  une  étape  médiastinale,  ou  enfin  une  étape  lymphatique  généralisée . 

L'étape  lymphatique  abdominale  suffit  à  immobiliser,  à  détruire  et 
à  éliminer  les  pigments  absorbés  par  les  cellules  hépatiques  dans  le 
cas  de  lésions  sanguines.  Les  ganglions  sont  engorgés  au  maximum, 
et  cela  suffit  le  plus  souvent  pour  recueillir  le  trop-plein  des  cellules 
,  hépatiques. 

Dans  le  cas  d'infiltration  pigmentaire  par  hyperhépatie,  l'étape 
lymphatique  abdominale  est  beaucoup  plus  prononcée,  car  non  seu- 
lement les  ganglions  deviennent  des  «  minerais  de  fer  »,  mais  encore 
tout  le  réseau  lymphatique  situé  sous  le  péritoine  viscéral  est  injecté, 
et  ainsi  s'explique  la  présence  du  pigment  dans  le  pancréas,  la  rate 
€t  la  paroi  de  l'intestin.  Et  encore,  malgré  son  étendue,  cette  étape 
abdominale  ne  suffit  pas. 

L'étape  médiastinale  est  constituée  par  une  infiltration  considérable 
de  tous  les  ganglions  péri-trachéo-bronchiques  et  par  l'injection 
pigmentaire  du  réseau  lymphatique  situé  sous  la  plèvre  viscérale  et 
sous  le  péricarde.  Ainsi  s'explique  l'infiltration  si  fréquente  du  cœur, 
dont  le  système  lymphatique  si  riche  est  infiltré  de  pigments  que  la 
•cellule  musculaire  parvient  à  absorber  ainsi. 

La  généralisation  du  pigment  à  tout  le  système  lymphatique  péri- 
phérique finit  par  être  réalisée,  ce  qui  explique  la  possibilité  de 
retrouver  le  pigment  ocre  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  où  il  est 
absorbé  par  les  glandes  sudoripares  qui  servent  à  l'éliminer. 

La  transformation  en  pigment  noir  est  encore  un  moyen  qu'emploie 
l'organisme  quand  le  pigment  ocre  est  trop  abondant.  Il  semble  que 
•ce  soit  là  un  processus  qui  facilite  l'élimination,  et  à  coup  sûr  nous  la 
constatons,  non  seulement  au  niveau  du  péritoine  où  elle  est  mani- 
ieste,  mais  sous  la  muqueuse  intestinale,  sous  l'épithélium  des  bronches 
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et  de  l'épiderme,  c'est-à-dire  dans  toutes  les  muqueuses  qui  servent  à 
l'élimination.  Cette  transformation  du  pigment  ocre  en  pigment  noir, 
qui  va  à  l'encontre  des  données  classiques,  mais  que  Castaigne  avait 
soutenue  dans  une  communication  à  la  Société  Anatomique,  a  été 
depuis  lors  démontrée  exacte  par  Paul  Carnot.  En  étudiant,  dans 
le  tube  digestif  de  la  sangsue,  la  transformation  du  globule  en  gra- 
nules pigmentaires,  il  vit  d'abord  la  plupart  des  granules  devenir 
bleus  par  le  ferrocyanure  de  potassium,  puis  progressivement  un 
grand  nombre  présentèrent  les  réactions  du  pigment  noir,  car  ils 
ne  donnaient  plus  les  réactions  du  fer,  iparticulièrement  au  niveau 
des  réseaux  pigmentaires  de  la  sangsue  qui  ne  sont  probablement 
que  des  lymphatiques  remplis  de  pigments. 

4°  Effets  produits  sur  le  foie  par  l'infiltration  pigmentaire. 
—  Nous  avons  montré  déjà  que  la  cellule  infiltrée  n'est  en  aucune 
façon  dégénérée  ;  nous  pouvons  ajouter  maintenant  que  l'ensemble  de 
nos  constatations  montre  bien  que  le  dépôt  de  pigment  ne  devient  pas 
la  cause  d'un  vice  de  fonctionnement  ;  au  contraire,  il  semble  que  la  cel- 
lule hyper  ferrugineuse  ait  un  fonctionnement  normal  et  même  exagérée 

On  peut  dire  d'ailleurs  qu'il  s'agit  là  d'une  loi  générale,  car  ces  cons- 
tatations se  rapprochent  des  recherches  faites  par  Paul  Carnot  et 
M'"  Deflandre  sur  la  vitalité  toute  particuUère  que  présentent  les 
cellules  épidermiques  pigmentées  ;  en  effet,  si  l'on  greffe  de  l'épiderme 
noir  sur  de  la  peau  blanche,  on  voit  que  la  greffe  noire  s'étend  rapide- 
ment et  que  les  cellules  pigmentées  l'emportent,  dans  la  lutte  pour  la 
vie,  sur  les  cellules  albinos  ;  par  contre,  la  greffe  blanche  sur  peau  noire 
n'évolue  pas.  De  même,  si  l'on  provoque,  à  la  limite  des  territoires 
blancs  et  noirs,  une  rénovation  rapide  par  cautérisation,  les  cellules 
pigmentées  se  multiplient  plus  rapidement  et  la  cicatrice  est  envahie 
en  grande  partie  par'^ l'épiderme  noir.  Ainsi  donc  la  suractivité  des 
cellules  pigmentées  semble  être  un  processus  général,  et  le  terme  de 
dégénérescence  pigmentaire  doit  être  rejeté. 

Le  pigment  ferrugineux  qui  infiltre  le  tissu  conjonctif  du  foie  n'est 
pas  non  plus  capable,  selon  nous,  de  provoquer  à  lui  seul  de  la  sclérose. 
Les  expériences  de  Auscher  et  de  Lapicque,  ainsi  que  les  nôtres,  sont 
très  probantes  à  ce  sujet,  et  les  constatations  anatomo-chniques 
nombreuses  que  l'un  de  nous  a  pu  faire  ne  permettent  pas  d'avoir  de 
doute  à  ce  sujet. 

En  somme,  l'étude  des  variations  pathologiques  du  fer  hépatique 
nous  a  appris,  au  point  de  me  de  la  physiologie  patliologique,  que  l'in- 
filtration  ferrugineuse  du  foie  n'est  pas  une  dégénérescence;  qu'elle  ne 
peut  pas  provoquer,  à  elle  seule,  la  sclérose  du  foie;  mais  que,  jusqu'à 
un  certain  point,  elle  renforce  les  fonctions  du  foie,  et  qu'elle  constitue 
une  réserve  ferrugineuse,  que  la  cellule  hépatique  pourra  utiliser  uUé- 
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rieurement  pour  les  besoins  de  l'organisme,  dans  le  cas  oà  la  maladie 
causale  évolue  vers  la  guérison.  Voyons  maintenant  si  ces  données 
physiologiques  vont  nous  permettre  de  reconnaître  sur  le  vivant  un 
tel  état  morbide. 

Étude  clinique.  —  Il  est  certain  que  la  sidérose  est  surtout  dia- 
gnostiquée sur  la  table  d'autopsie,  et  que  c'est  très  rarement  qu'on 
a  pu  la  soupçonner  pendant  la  vie  du  malade.  Cette  absence  de  signes 
cliniques  s'explique  bien,  si  l'on  veut  songer  que  la  distribution  des 
pigments  se  fait  exclusivement  dans  les  organes  profonds  et  jamais 
sous  la  peau,  et  que  l'infiltration  pigmentaire  ne  produit  jamais  de 
lésions  parenchymateuses  ou  interstitielles  dans  les  tissus  où  elle  se 
produit - 

Nous  croyons  cependant  qu'il  serait  inexact  de  dire  qu'on  ne  peut 
pas  tout  au  moins  soupçonner  cliniquement  la  sidérose.  Personnelle- 
ment l'un  de  nous  a  pu,  dans  six  cas,  affirmer,  du  vivant  du  malade,  une 
infiltration  pigmentaire  simple  qui  fut  vérifiée  plus  tard  à  l'autopsie,  et 
c'est  sur  de  tels  malades,  ainsi  que  sur  d'autres  semblables  chez  les- 
quels nous  avions  soupçonné  la  sidérose,  mais  qui  ont  guéri,  que 
nous  avons  pu  examiner  les  fonctions  des  organes  infiltrés  par  la 
rubigine. 

En  réalité,  ce  sont  surtout  les  données  étiologiques  qui  permettent 
—  quand  elles  sont  bien  nettes  —  de  soupçonner  la  sidérose,  mais 
l'examen  du  sang  montrant  une  fragilité  particulière  des  globules 
rouges,  et  la  recherche  du  fonctionnement  des  organes  glandulaires 
(rein,  foie)  permettant  d'affirmer  qu'ils  ne  sont  pas  en  état  d'insuffi- 
sance, compléteront  les  éléments  utiles  pour  le  diagnostic. 

10  Les  renseignements  étiologiques  à  eux  seuls  permettent 
d'affirmer  l'existence  d'une  infiltration  pigmentaire  quand  ils  se 
rapportent  à  un  des  cas  suivants  : 

L'akémie  pernicieuse,  en  première  ligne,  nous  a  paru  s'accompa- 
gner de  sidérose  dans  tous  les  cas  (Quincke,  Hunter,  Jeanselme  et 
Papillon,  Gilbert  et  Garnier,  Castaigne). 

11  faut  cependant  faire  une  réserve  :  dans  ces  dernières  années,  on 
a  opposé  les  anémies  pernicieuses  qu'on  appelle  plastiques,  c'est-à- 
dire  celles  dans  lesquelles  il  y  a  un  effort  des  organes  hématopoiétiques 
pour  refaire  du  sang,  à  celles  qui  sont  aplastiques,  c'est-à-dire  dans 
lesquelles  il  n'y  a  pas  lutte  pour  la  rénovation  sanguine.  Il  est  pos- 
sible que  ces  dernières  ne  donnent  lieu  qu'à  peu  ou  pas  de  sidérose. 

Mais,  ces  réserves  étant  faites,  on  peut  dire  que  l'on  peut  soupçonner 
l'existence  d'infiltration  pigmentaire  dans  tous  les  cas  d'anémie  per- 
nicieuse, et  alors  on  trouvera  le  foie  augmenté  de  volume  et  fonction- 
nant d'une  façon  normale  ou  même  exagérée  (hyperhépatie  de  Gil- 
bert et  Garnier). 

Debove,  AcHAno  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  18 
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Le  PURPURA,  ainsi  que  toutes  les  hémorragies  cutanées  ou  sous- 
cutanées,  donne^Iieu  bien  souvent  à  de  l'infiltration  par  la  rubigine. 
Nos  observations  personnelles,  jointes  à  celles  de  Hindelang,  de 


pjrr.  9J.  _  Coupe  d'un  rein  provenant  d'un  malade  atteint  d'anémie  pernicieuse 
dont  certains  tubes  contournés  seulement  sont  infiltrés  de  pigment  ocre 
(Castaigne). 

Gilbert  et  Grenet,  de  Apert,  montrent  que  si  l'on  examine  avec  soin 
les  organes  des  malades  morts  de  purpura,  on  trouve  fréquemment 
de  la  sidérose,  en  telle  abondance  parfois  que  la  coloration  du  foie  est 
modifiée  et  attire  spontanément  l'attention,  comme  dans  un  cas  de 
Hindelang. 

L'ÉPANGHEMENT  DE  SANG  DANS  LES  SÉREUSES  ET  EN  PARTICULIER 

DANS  LE  PÉRITOINE  nc  dounc  pas  toujours  lieu  à  la  sidérose,  quand  il 
s'agit  d'une  hémorragie  traumatique  ;  mais,  dans  les  pleurésies  ou 
ascites  hémorragiques,  on  peut  à  coup  sûr  affirmer  qu'il  existe  de 
l'infiltration  pigmentaire  du  foie. 
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TOUTE  UNE  SÉRIE  DE  MALADIES  INFECTIEUSES  OU  TOXIQUES  peuVCnt, 

si'lon  les  cas,  produire  ou  non  de  la  sidérose.  Gela  dépend  sans 
doute  du  degré  de  résistance  globulaire  et  du  fonctionnement  des 
viscères  :  ce  sont  ces  deux  éléments  qu'il  nous  faut  étudier  maintenant. 

2°  Examen  du  sang  des  malades  atteints  de  sidérose.  —  En 
dehors  de  deux  observations  publiées  par  Jeanselme  et  pour  lesquelles 
Parmentier  fit  un  examen  très  complet  du  sang,  la  littérature  mé- 
dicale ne  nous  fournit  aucun  renseignement  sur  ce  sujet,  qui  est  pour- 
tant du  plus  haut  intérêt  au  point  de  vue  pathogénique  et  même 
clinique,  comme  nous  allons  le  voir. 

Les  résultats  que  nous  rapportons  ici  proviennent  de  douze  cas  de 
sidéroses  étudiées  par  Castaigne  dont  nous  rapportons  les  conclusions 
qui  sont  les  suivantes  : 

Dans  tous  les  cas  observés,  nous  avons  relevé  :  diminution  marquée 
du  nombre  des  globules  rouges;  valeur  globulaire,  normale  ou  même 
augmentée  ;  grande  richesse  en  hématoblastes  ;  tendance  à  la  forma- 
tion de  globules  rouges  à  noyau  et  de  myélocytes  indiquant  la  lutte 
des  tissus  hématopoiétiques  ;  diminution  très  notable  de  la  résistance 
globulaire. 

Ces  caractères  bien  particuliers  que  nous  avons  constatés  par 
l'examen  du  sang,  expliquent  une  série  de  contradictions  que  certains 
auteurs  avaient  relevées  dans  l'étude  de  la  sidérose.  C'est  ainsi  que 
Quincke  ayant  noté  que  l'infiltration  pigmentaire  se  produit  dans  le 
cours  des  états  anémiques,  Hayem  fit  remarquer,  à  juste  titre,  que 
«  dans  la  chlorose,  par  exemple,  la  maladie  déglobulisante  par  excel- 
lence, qui  décolore'complètement  les  jeunes  filles  en  quelques  semaines, 
on  n'observe  jamais  de  pigmentations  anormales.  Dans  le  diabète, 
au  contraire,  où  l'anémie  est  relativement  peu  accentuée,  le  dépôt 
de  pigment  ocre  est  souvent  très  marqué  ». 

De  même  Kretz,  dans  son  mémoire  sur  les  cirrhoses  pigmentaires, 
constate  que  certaines  anémies  très  marquées  ne  donnent  pas  lieu 
à  la  pigmentation  ferrugineuse  des  organes,  alors  que,  dans  d'autres 
cas  beaucoup  moins  prononcés  de  destruction  globulaire,  on  trouve 
de  l'infiltration  pigmentaire. 

Enfin  Quincke  lui-même  —  dans  le  dernier  travail  qu'il  a  publié  à 
ce  sujet  —  fait  remarquer,  sans  en  expHquer  la  raison,  que  certains 
états  anémiques  ne  donnent  pas  lieu  à  la  sidérose. 

Si  l'on  veut  se  rapporter  aux  constatations  hématologiques  que 
nous  avons  faites,  on  comprendra  que  les  contradictions  signalées  par 
Hayem,  Kretz,  Quincke  sont  plus  apparentes  que  réelles,  attendu  que 
ce  ne  sont  pas  toutes  les  anémies,  mais  seulement  certaines  d'entre 
elles,  qui  donnent  lieu  à  la  sidérose. 

Sans  vouloir  aborder  ici  l'étude  pathogénique  des  anémies,  nous 
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pouvons  tout  au  moins  poser  en  principe  qu'elles  peuvent  être  pro- 
duites soit  par  le  peu  d'activité  des  organes  hématopoiétiques  à  for- 
mer des  globules  (chlorose,  anémie  pernicieuse  aplastique),  soit  par 
suite  d'une  destruction  exagérée  des  hématies  qui  ont  tendance  conti- 
nuelle à  se  reformer  (épanchements  sanguins  dans  le  tissu  cellulaire 
ou  les  séreuses;  anémies  pernicieuses  plastiques,  etc.). 

Dans  la  première  catégorie  il  y  a  très  peu  de  globules  détruits  et 
il  n'y  en  a  pas  ou  peu  de  reformés  :  aussi  conçoit-on  que  l'on  ne  cons- 
tate pas  de  sidérose  chez  de  semblables  malades. 

Dans  le  second  groupe,  au  contraire,  les  globules  se  reforment  avec 
abondance,  se  chargent  en  hémoglobine,  mais  sont  moins  résistants; 
aussi  sont-ils  détruits  au  niveau  des  viscères,  en  particulier  dans  le 
foie,  la  rate  et  les  reins  qui  s'infiltrent  de  pigment  ocre. 

Aussi  peut-on  dire  qu'en  clinique  on  sera  en  droit  de  soupçonner  la 
sidérose  quand  on  constatera,  en  dehors  de  toute  autre  donnée,  que  le 
nombre  des  hématies  est  diminué,  que  leur  richesse  en  hémoglobine  est 
augmentée,  qu'il  y  a  tendance  à  une  rénovation  sanguine,  mais  que  la 
résistance  globulaire  est  notablement  diminuée. 

Si  à  ces  symptômes  se  joint  une  augmentation  volumétrique  et 
fonctionnelle  du  foie,  on  est  en  droit  d'affirmer  le  diagnostic  de 
sidérose. 

30  Fonctionnement  des  organes  infiltres  de  pigment  ocre.  — 

Nous  avons  pu,  à  diverses  reprises,  étudier  pendant  la  vie  le  fonction- 
nement de  reins  ou  de  foies  que  l'autopsie  nous  a  montrés  être  infiltrés 
par  du  pigment  ocre.  Il  est  très  intéressant  de  noter  que,  dans  tous  les 
cas  que  nous  avons  examinés  à  ce  point  de  vue,  il  n'y  avait  pas  d'insuf- 
fisance ni  du  rein,  ni  du  foie  ;  bien  au  contraire,  la  cellule  hépatique 
nous  a  paru,  fréquemment,  être'^en  état  d'hyperfonctionnement.  La 
notion  de  l'hyperhépatie  telle  qu'elle  a  été  mise  en  relief  par  Gilbert 
et  Garnier  au  cours  de  l'anémie  pernicieuse  n'est  donc  pas  une  excep- 
tion, c'est  au  contraire  la  règle  pour  tous  les  cas  où  le  foie  est  infiltré 
de  pigment  ocre,  et  si  cette  constatation  n'a  peut-être  pas  une  appli- 
cation clinique  très  importante,  à  coup  sûr  elle  est  du  plus  haut 
intérêt  au  point  de  vue  pathogénique,  et  éclaire  d'un  jour  nouveau  le 
fonctionnement  des  organes  infiltrés  de  pigment  ocre.  Non  seulement 
on  ne  peut  pas  dire  qu'ils  sont  atteints  de  dégénérescence,  mais  on 
peut  même  soupçonner,  d'après  ces  faits  cliniques,  le  rôle  d'excita- 
tion cellulaire  que  peuvent  jouer  ces,  'pigments.  Mais  il  s'agit  là  de 
constatations  nouvelles  que  la  sidérose  pigmentaire  ne  permettrait 
pas  à  elle  seule  d'élucider,  ài  l'on  n'avait  pas  à  ce  sujet  des  confirma- 
tions "expérimentales. 

Nous  nous  en  tiendrons  là  en  ce  qui  concerne  la  possibilité  de  recon- 
naître en  clinique  la  sidérose  pigmentaire  du  foie.  Nous  devons  recon- 


HÉPATITES  IIYPERPLASIQUES. 


277 


naître  d'ailleurs  que  son  intérêt  clinique  est  relativement  peu  consi- 
dérable ;  en  revanche  sa  connaissance,  sa  recherche  dans  les  autopsies 
peuvent  —  ànotre  avis —  éclairer  bien  des  points  obscurs  de  la  patho 
logie,  particuHèrement  en  ce  qui  concerne  les  maladies  hémorragi 
pares.  C'est  d'ailleurs  par  la  constatation  de  l'intégrité  des  cellules 
hépatiques  au  cours  de  la  sidérose  pigmentaire,  que  l'un  de  nous  a  été 
amené  à  considérer  les  rapports  si  importants  duf  er  et  du  foie  au  point 
de  vue  physiologique  et  pathologique,  et  à  envisager  l'action  que 
peut  avoir  le  traitement  martial  sur  le  fonctionnement  du  foie;  mais, 
pour  arriver  à  cette  conception, il  faut  de  toute  nécessité  faire  l'étude 
du  cycle  biologique  des  infiltrations  pigmentaires  du  foie,  qui  montre 
bien  que  ce  pigment,  loin  d'être  une  cause  ou  un  produit  de  dégéné- 
rescence, peut  être  non  seulement  un  excitant  de  la  cellule  hépatique, 
mais  encore  une  réserve  que  l'organisme  pourra  utiliser  dans  cer- 
taines conditions. 

II.  —  Cirrhoses  pigmentaires. 

Nous  étudierons  plus  loin  ces  formes  morbides  en  même  temps  que  les 
autres  types  de  cirrhose,  mais  nous  devons  faire  remarquer,  dès  main- 
tenant, que  ces  cas  de  cirrhose  pigmentaire  ne  sont  pas  identiques. 
Trois  groupes  de  faits  peuvent  être  distingués  : 

10  Cas  dans  lesquels  la  sidérose  d'origine  sanguine  survient 
chez  un  malade  antérieurement  cirrhotique.  —  Dans  ces  cas, 
l'infiltration  pigmentaire  reconnaît  les  causes  générales  que  nous  lui 
avons  assignées  plus  haut.  Le  type  de  ce  genre  peut  être  fourni  par 
un  cirrhotique  atteint  d'hémorragies  multiples  sous  la  peau,  dans  les 
muqueuses  ou  les  séreuses.  Il  s'agit  de  sidérose  pigmentaire  survenant 
chez  un  cirrhotique. 

2°  Cirrhoses  pigmentaires  paludéennes.  —  Pour  une  large 
part,  elles  reconnaissent  le  même  mécanisme  que  les  cas  précédents, 
mais  il  faut  cependant  faire  intervenir  un  élément  pigmentaire  dû 
au  parasite  lui-même,  ce  qui  en  fait  une  forme  spéciale.  Dans  ces 
cas,  on  trouve  du  pigment  non  seulement  dans  le  foie,  mais  encore 
dans  la  rate,  les  ganglions  lymphatiques,  la  moelle  osseuse,  le  cerveau 
et  les  capillaires  de  tous  les  organes.  Ce  pigment  n'est  pas  de  la  rubi- 
gine  :  il  est  tout  à  fait  noir  et  se  présente  sous  l'aspect  de  sphères 
amorphes.  Il  existe  aussi  à  l'intérieur  des  leucocytes  et  des  cellules 
endothéliales,  et  même  à  l'état  libre  dans  le  sang.  Quand  il  infiltre 
très  abondamment  certains  organes,  ceux-ci  deviennent  brun  foncé. 

30  Cirrhoses  pigmentaires  vraies.  —  Ce  sont  celles  que  l'on 
rencontre  dans  la  forme  spéciale  de  diabète  connue  sous  le  nom  de 
diabète  bronzé,  et_ qu'ont  décrites  pour  la  première  fois  Hanot  et 
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Chauffard.  Dans  ces  cas  il  s'agit,  non  d'une  infdtration  passive  de  la 
cellule  par  le  pigment  ferrugineux  dérivé  des  globules  rouges  détruits, 
mais  au  contraire  d'une  infiltration  active,  les  cellules  hépatiques 
en  état  d'hyperfonction  manifestant  une  sorte  d'affinité  excessive 
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Fig.  92.  —  Cirrhose  pigmenlaire.  —  Coupe  histologique  passant  par  un  espace- 
porte  et  montrant  que  le  tissu  scléreux  ainsi  que  les  cellules  h(5paliques  sont 
infiltrés  de  pigments  ocres  (Castaigne). 


pour  le  fer  et  augmentant  parallèlement  leurs  autres  manifestations 
d'activité,  surtout  l'uréopoièse  et  la  glycogenèse. 

Ce  qui  montre  encore  la  différence  d'origine  de  ces  infiltrations 
actives,  d'avec  les  infiltrations  passives,  c'est  qu'on  ne  trouve  pour 
ainsi  dire  pas  de  pigment  dans  l'épithélium  rénal,  alors  qu'il  en 
existe  abondamment  dans  les  ganglions,  surtout  dans  ceux  de  l'ab- 
domen et  du  médiastin,  comme  si,  par  le  système  Ij'^mphatique,  le  foie 
tentait  de  se  débarrasser  de  l'excès  de  pigments  qu'il  a  fixés.  Toutes 
ces  questions  de  clinique  et  de  physiologie  pathologique  seront 
d'ailleurs  développées  au  chapitre  des  cirrhoses. 


IV.  —  HEPATITES  SCLÉREUSES.  —  LES  CIRRHOSES 

VEINEUSES 


Le  rôle  principal  du  foie  est  de  défendre  l'organisme  contre  les  in- 
toxications et  les  infections  qui  le  menacent  et  notamment  contre  celles 
qui  ont  pour  point  de  départ  le  tube  digestif.  Tant  que  les  substances 
toxiques  ne  sont  pas  apportées  en  quantité  trop  grande,  tant  que  leur 
virulence  n'est  pas  trop  forte,  le  foie  suffit  à  sa  tâche.  Mais  on  con- 
çoit que  les  cellules  hépatiques  puissent  être,  dans  certaines  conditions, 
au-dessous  de  leur  tâche,  soit  parce  que  le  poison  qu'elles  doivent 
détruire  est  trop  violent  :  alors  il  se  produit  un  abcès  ou  une  des 
formes  d'hépatites  que  nous  venons  d'étudier  ;  soit  parce  que  le  poison, 
qui  n'a  pas  une  virulence  exagérée,  est  en  trop  grande  abondance  : 
alors  son  action,  peu  intense  chaque  fois,  mais  se  reproduisant  d'une 
façon  incessante,  produit  à  la  longue  une  cirrhose  vasculaire  sanguine  : 
le  foie,  ne  pouvant  détruire  tous  les  poisons,  finit  par  subir  les  effets  de 
leur  action  nocive. 

Cette  conception  pathogénique  est  récente,  car  les  opinions  ont 
beaucoup  varié  à  ce  sujet,  et  si  Ton  veut  se  rendre  compte  de  l'évolu- 
tion des  idées  en  pathologie  hépatique,  dans  le  cours  de  ces  quatre- 
vingts  dernières  années,  rien  ne  saurait  être  plus  intéressant  que 
l'histoire  des  cirrhoses  vasculaires  sanguines. 

LES  PREMIERS  TRAVAUX  SUR  LA  CIRRHOSE  VEINEUSE.  —  G'cst,  OU 

effet,  seulement  en  1819  que  le  terme  de  cirrhose  fut  employé,  pour 
la  première  fois,  par  Laennec.  Sans  doute,  il  est  juste  de  reconnaître 
que  les  médecins  grecs  et  romains  avaient  déjà  reconnu  l'action  nocive 
de  l'alcool  sur  le  foie,  qu'admettaient  aussi  les  médecins  de  la  Renais- 
sance, puisque  Fernel  (  1579),  parlant  du  foie  des  buveurs,  se  sert 
d'une  expression  qui  fait  songer  à  la  cirrhose,  puisqu'il  disait  :  «  in 
scirrhum  deduxit  ». 

Sans  doute  aussi  Vesale  a  noté  l'atrophie  du  foie  des  alcooliques, 
Morgagni  a  même  décrit  l'état  granuleux  de  l'organe,  Baillie  a  cons- 
taté l'hydropisie  qui  peut  accompagner  l'induration  hépatique,  et 
Bichat  a  maintes  fois  détaillé,  dans  son  enseignement  oral,  les  carac- 
tères anatomiques  de  ces  lésions  du  foie.  Cependant,  c'est  à  Laennec 
qu'on  attribue  la  paternité  de  la  cirrhose,  parce  que  c'est  lui  qui  a  su 
donner  un  nom  à  cette  maladie. 
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On  pourra  bien  arguer  que  Laennec  n'en  a  parlé  que  d'une  façon 
incidente,  à  propos  d'un  malade  atteint  «  de  pleurésie  hémorragique 
du  côté  gauche,  avec  ascite  et  maladie  organique  du  foie  »;  on  pourra 
dire  aussi  que  Laennec  n'avait,  en  aucune  façon,  cherché  à  préciser 
la  cause  de  cette  maladie  ;  qu'il  se  trompait  étrangement  sur  sa  nature, 
puisque,  à  son  avis,  c'était  une  néoplasie;  ot  qu'en  somme  il  n'a  fait 
que  donner  un  nom  à  une  maladie  sur  laquelle  il  n'apporta  guère  plus 
de  notions  précises  qu'on  n'en  avait  déjà.  Mais  l'importance  du  nom 
donné  à  une  maladie,  est  tellement  grande  que  la  postérité  non  seu- 
lement employa  le  terme  de  «  cirrhose  »,  —  en  lui  donnant  néanmoins 
une  autre  acception,  —  mais  que,  de  plus,  en  nous  servant  du 
terme  «  cirrhose  de  Laennec  »,  nous  attribuons  explicitement  à  cet 
auteur,  le  mérite  d'avoir  décrit,  le  premier,  la  maladie  à  laquelle  nous 
donnons  son  nom. 

Dans  les  travaux  de  Bright  en  1827,  on  trouve  déjà  toute  une  série 
de  documents  beaucoup  plus  importants  :  les  lésions  du  foie,  de  la 
rate,  du  péritoine  et  de  l'intestin  y  sont  complètement  décrites  ;  le 
rôle  que  joue  l'alcool  dans  la  production  de  la  lésion  hépatique  y  est 
nettement  spécifié,  ainsi  que  les  symptômes  principaux  de  la  cirrhose. 

Puis,  lorsque  les  travaux  de  Kiernan  (1833)  eurent  fait  connaître 
les  éléments  histologiques  essentiels  du  foie,  on  put  affirmer  que  la 
cirrhose  n'est  pas  due  à  une  néoplasie,  comme  le  disait  Laennec,  mais 
à  une  hypertrophie  du  tissu  conjonctif  du  foie. 

Jusque-là  «  cirrhose  »  était  synonyme  d'atrophie  scléreuse  du  foie, 
et  il  fallut  bien  des  discussions  avant  que  la  possibilité  d'une  cirrhose 
hypertrophique  fût  admise. 

Cruveilhier  avait  néanmoins  déjà  soupçonné  qu'il  pouvait  exister 
deux  formes  de  cirrhoses  :  l'une  atrophique,  l'autre  hypertrophique  ; 
plus  tard  Requin  en  1846  et  1849  avait  publié  deux  cas  de  cirrhose 
avec  gros  foie,  mais  la  plupart  des  auteurs  pensaient  alors  qu'il  s'agis- 
sait là  d'une  première  phase  de  la  cirrhose,  qui  plus  tard  devait  être 
atrophique.  Todd  cependant,  dès  1857,  émettait  l'idée  que  la  cirrhose 
hypertrophique  peut  être  un  processus  distinct  ayant  une  évolution 
particuhère.  Mais  c'est  seulement  plus  tard  que  cette  forme  de  cir- 
rhose acquit  droit  de  cité,  grâce  aux  travaux  très  documentés  de 
Lancereaux  (1869),  d'Olivier  (de  Rouen)  en  1871,  grâce  aux  obser- 
vations de  Hayem  (1874)  et  de  Corrul  (1874),  grâce  enfin  à  la 
thèse  de  Hanot  (1876)  sur  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère 
chronique. 

C'est  à  cette  époque  que  Charcot,  résumant  des  travaux  anatomo- 
pathologiques  faits  avec  Gombault,  donnait  magistralement  une  divi- 
sion des  cirrhoses  qui  résuma,  pendant  longtemps,  l'opinion  classique 
en  France.  Il  opposait  la  cirrhose  de  Laennec,  qu'il  appelait  encore 
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cirrhose  vulgaire  ou  foie  granuleux,  à  la  cirrhose  hyportrophique  avec 
ictère,  dont  il  établissait  ainsi  les  caractères  principaux  :  «  Analomi- 
qiiem'ent,  cette  forme  d'hépatite  diffère  de  la  cirrhose  vulgaire: 
10  par  l'existence  permanente  d'une  augmentation  de  volume  du  foie, 
en  général  très  accusée  ;  2°  par  l'existence  de  certaines  lésions  des 
canalicules  biliaires  qui  n'existent  pas  dans  la  cirrhose  de  Laennec. 
Cliniqiiement,  elle  s'en  distingue  :  1°  par  la  présence  habituelle, 
constante  peut-être,  de  l'ictère,  lequel  est  rare  dans  la  cirrhose  com- 
mune ;  20  par  l'absence  d'ascite  qui,  au  contraire,  accompagne  géné- 
ralement et  de  très  bonne  heure  cette  dernière  ;  enfin  par  la  longue 
durée  de  la  maladie  ».  Plus  loin  il  complétait  cette  opposition  par  le 
célèbre  parallèle  histologique  montrant  que  la  cirrhose  atrophique  est 
veineuse,  annulaire,  multilobulaire  et  interlobulaire,  tandis  que  la 
cirrhose  hypertrophique  est  biliaire,  insulaire,  monolobulaire  et  intra- 
lobulaire. 

Cette  division  était  tellement  simple  et  venait  d'un  tel  maître  qu'elle 
jut  acceptée  d'une  façon  unanime,  et  à  ce  moment  l'histoire  des  cirrhoses 
veineuses  tenait  en  ces  deux  qualificatifs  :  elles  sont  atrophiques  et  dues 
à  l'intoxication  alcoolique. 

Les  TRAVAUX  MODERNES  out  montré  que  toute  cirrhose  veineuse 
n'est  pas  forcément  atrophique,  et  que  d'autres  causes  que  l'alcool 
pouvaient  intervenir. 

10  Les  cirrhoses  veineuses  ne  sont  pas  forcément  atro- 
phiques. —  Cette  conception  avait  été  affirmée  par  Lancereaux 
(1869)  ;  elle  fut  confirmée  par  Hanot  et  Gilbert  (1880),  qui  signa- 
lent la  cirrhose  hypertrophique  veineuse  d'origine  alcoolique.  Ensuite 
Hutinel,  et  presque  en  même  temps  Sabourin  (1881),  révèlent  l'exis- 
tence d'une  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  tuberculeuse  ;  Hanot 
et  Chauffard  (1881)  étudient  la  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire 
des  diabétiques.  La  possibilité  de  cirrhoses  veineuses  hypertrophiques 
est  admise  sans  conteste  depuis  lors. 

20  Les  cirrhoses  veineuses  ne  sont  pas  toutes  d'origine 
alcoolique.  —  Déjà  Becquerel  (1840)  avait  montré  l'existence  de 
cirrhoses  consécutives  à  une  lésion  cardiaque,  mais  il  avait  trop  rapi- 
dement généralisé  ses  constatations  qui,  pour  cette  raison,  furent 
rejetées  ;  Frerichs  signala  le  rôle  de  la  syphilis  et  de  l'impaludisme, 
Budd  celui  des  condiments  énergiques  agissant  par  voie  gastro-intes- 
tinale. Lancereaux,  d'ailleurs,  dès  1869,  insistait  sur  ce  que  trois  agents 
sont  susceptibles  de  provoquer  des  cirrhoses  :  l'alcoolisme,  la  syphilis 
et  l'impaludisme,  dont  le  rôle  respectif  a  été  précisé  depuis  lors,  et 
est  certainement  considérable. 

Et  c'est  ainsi  que,  de  progrès  en  progrès,  on  en  est  arrivé  à  admettre 
que  la  cirrhose  veineuse  ne  constitue  pas  une  maladie,  mais  un  groupe 
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morbide  comprenant  des  lésions  hépatiques  chroniques  ayant  des  causes 
très  variables. 

Il  s'est  produit  alors,  pour  les  cirrhoses,  ce  qui  arrive  pour  tout 
autre  terme  médical:  c'est  qu'au  fur  et  à  mesure  qu'il  s'applique  à  un 
plus  grand  nombre  de  faits,  il  devient  moins  précis,  et  à  l'heure  actuelle 
dire  qu'un  malade  est  atteint  de  cirrhose  vasculaire  sanguine  n'est 
plus  suffisant,  il  faut  préciser  davantage  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique  et  clinique. 

Mais  faut-il  aller  plus  loin  et  rayer  complètement,  comme  le  pro- 
pose Brault,  l'expression  de  cirrhoses  vasculaires  sanguines  de  notre 
terminologie  médicale  ? 

Sans  doute,  quand  on  emploie  ce  terme,  cela  signifie  simplement  que 
la  lésion  chronique  du  foie  qu'on  caractérise  ainsi,  est  provoquée  par 
une  substance  irritante  charriée  par  la  circulation  sanguine,  et  l'on 
ne  veut  pas  dire  que  la  lésion  soit  consécutive  à  l'altération  des  vais- 
seaux et  commandée  par  eux.  Nous  sommes  donc  entièrement  de 
l'avis  de  Brault,  quand  il  soutient  que  les  lésions  chroniques  du  foie 
sont  l'aboutissant  d'une  inflammation  chronique,  et  non  pas  la  con- 
séquence d'une  vascularite  chronique.  Mais  nous  ne  croyons  pas, 
pour  cela,  qu'il  faille  supprimer  le  terme  de  cirrhoses  vasculaires 
sanguines  ;  et  si  l'on  a  soin  de  lui  donner  le  sens  que  nous  indiquons,  il 
y  a  intérêt  à  conserver  cette  dénomination,  car  sous  ce  terme  on  classe 
un  groupe  naturel  de  faits  qui  ont  une  pathogénie  identique  (toxi- 
infection  lente  d'origine  vasculaire),  des  lésions  du  même  ordre  (sclé- 
rose autour  des  vaisseaux  sanguins),  et  des  symptômes  analogues  dus 
à  la  gêne  de  la  circulation  sanguine  dans  le  foie. 

Nous  croyons  également  qu'il  serait  tout  au  moins  inutile  de  rem- 
placer le  terme  de  cirrhose  par  celui  d'hépatite  chronique,  auquel  on 
adjoindrait  un  qualificatif  étiologique.  Sans  doute  le  terme  de  cirrhose 
a  considérablement  dévié  de  son  sens  primitif,  mais  quand  un  médecin 
l'emploie,  à  l'heure  actuelle,  il  sait  très  bien  qu'il  est  synonyme  d'hé- 
patite chronique. 

Nous  dirons  plus  loin  aussi  pour  quelles  raisons  nous  rejetons  les 
divisions  multiples  tirées  de  l'étiologie,  et  pour  le  moment  tout  au 
moins  nous  pensons  qu'il  faut  s'en  tenir  à  la  double  division  en 
cirrhoses  vasculaires  sanguines  d'une  part,  et  cirrhoses  biliaires 
d'autre  part.  On  oppose  ainsi  deux  types  d'hépatites  chroniques, 
très  différents  par  leur  anatomie  pathologique,  leurs  symptômes, 
leur  évolution,  leur  pathogénie,  tous  les  deux  étant  la  conséquence  de 
toxi-infections  lentes  qui  se  font  :  d'un  côté  par  voie  sanguine,  et  de 
l'autre  par  voie  biliaire. 

Mais,  cette  classification  primordiale  étant  admise,  il  est  indis- 
pensable de  diviser  les  cirrhoses  vasculaires  sanguines  en  une  série 
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de  formes  canatomiqucs  et  cliniques.  Dans  ce  Lut,  nous  montrerons 
d'abord  comment  est  caractérisée  anatomiquement  et  cliniquoment 
la  forme  la  plus  habituelle,  à  savoir  la  cirrhose  de  Laennec.  Il  nous 
sera  facile,  en  partant  de  cette  donnée,  d'établir  une  classification  des 
cirrhoses  vasculaires  sanguines,  dont  nous  étudierons  les  princi- 
pales formes  cliniques.  Nous  envisagerons  ensuite,  dans  un  cha- 
pitre d'ensemble,  les  principales  causes  des  cirrhoses  veineuses, 
tout  en  essayant  de  décrire  des  formes  étiologiques.  Enfin  nous  en- 
visagerons les  données  générales  qui  régissent  la  thérapeutique. 

ANATOMIE    PATHOLOGIQUE    ET  CLASSIFICATION 
ANATOMIQUE    DES    CIRRHOSES    VASCULAIRES  SANGUINES 

L'étude  qui  vient  d'êtie  faite  de  l'évolution  des  idées  médicales 
concernant  les  cirrhoses,  montre  que,  à  l'heure  actuelle,  le  terme  de 
cirrhose  est  devenu  synonyme  d'hépatite  scléreuse,  et  que  l'expression 
de  cirrhose  vasculaire  sanguine,  signifie  —  au  point  de  vue  patho- 
génique  —  que  le  poison  sclérosant  a  été  amené  au  foie  par  la  circu- 
lation sanguine.  Mais  selon  que  le  poison  a  une  action  faible  ou  forte, 
selon  que  le  foie  réagit  d'une  façon  intense  ou  atténuée,  on  aura  des 
formes  de  cirrhoses  que  nous  allons  apprendre  à  différencier  et  à 
classer.  Pour  cela  il  faut  tout  d'abord  préciser  quelles  sont  les 
lésions  de  la  cirrhose  de  Laennec  ;  cela  permettra  ensuite  de  mieux 
comprendre  les  autres  formes  anatomiques. 

Anatomie  pathologique  de  la  cirrhose  de  Laennec. 

On  trouve,  à  l'autopsie  des  sujets  atteints  de  cette  maladie,  des 
lésions  portant  sur  l'ensemble  de  l'organisme,  et  non  pas  exclusi- 
vement sur  le  foie.  Gela  tient,  d'une  part,  à  ce  que  la  cause  primor- 
diale des  cirrhoses  est  une  intoxication  qui  peut  frapper  les  différents 
organes  au  même  titre  que  le  foie,  d'autre  part  à  ce  que  la  glande  hépa- 
tique, une  fois  atteinte,  présente  toujours  un  vice  de  fonctionnement 
qui  retentit  sur  les  autres  tissus..  C'est  là  d'ailleurs  une  loi  de  patho- 
logie générale,  et  si  nous  disons,  pour  la  commodité  de  notre  langage 
médical,  qu'un  malade  est  atteint  de  cirrhose  du  foie  ou  de  néphrite 
chronique,  etc.,  cola  ne  veut  pas  dire  que  sa  maladie  soit  localisée  au 
foie  ou  aux  reins,  mais  bien  que  les  réactions  morbides  dues  à  une 
infection  ou  à  une  intoxication  générale,  sont  plus  marquées  sur  tel 
ou  tel  organe. 
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I.  —  Étude  macroscopique. 

1°  Lésions  extra-hépatiques.  —  L'autopsie  complète  d'un  ma- 
lade atteint  de  cirrhose,  va  montrer  la  réalité  de  cette  conception  de 
pathologie  générale. 

A  L'OUVERTURE  DE  L'ABDOMEN,  il  s'écoulo  uuo  ascito  plus  OU  moins 
abondante,  qui  avait  déjà  été  constatée  et  ponctionnée  pendant  la 
vie  du  malade,  et  dont  nous  détaillerons  les  caractères  importants 
lors  de  l'étude  clinique. 

Le  PÉRITOINE  est  comme  lavé  dans  la  plus  grande  étendue  de  son 
trajet,  mais  épaissi  ou  dépoli  par  places. 

L'INTESTIN  est  rétracté  contre  la  colonne  vertébrale,  et  si  Ton  me- 
sure sa  longueur  et  son  diamètre,  on  constate  qu'il  est  très  diminué 
dans  toutes  ses  dimensions,  ce  qui  entraine  des  conséquences  au  point 
de  vue  de  la  circulation  veineuse  et  lymphatique,  qui  est  très  gênée 
du  fait  de  la  rétraction  de  l'intestin  ;  et  au  point  de  vue  de  la  nutrition 
générale,  qui  est  entravée  par  suite  de  la  diminution  du  champ  de  la 
chylification  et  de  l'absorption  intestinale. 

La  RATE  est  généralement  augmentée  de  volume,  pesant  de  300  à 


Fig.  93.  —  Rato  d'un  malade  alteinl  de  cirrhose  (d'après  une  pièce  analomique 
de  CasLaigne)  ;  le  l'oie  est  représenté  ligures  94  et  9S. 

1  200  grammes  ;  elle  est  souvent  environnée  par  des  vaisseaux  dilatés 
et  sinueux,  et  entourée  d'une  coque  scléreuse  plus  ou  moins  épaisse. 
Dans  quelques  cas,  cependant,  il  arrivera  de  trouver  une  rate  ayant 
un  volume  normal  ou  même  diminué,  mais  toujours  scléreuse. 

Le  PANCRÉAS  présente  des  lésions  du  même  ordre,  sur  lesquelles 
ont  insisté  Klippel  et  Lefas.  Pour  peu  que  l'on  songe  à  regarder  le 
pancréas  au  cours  des  autopsies  de  malades  atteints  de  cirrhoses,  on 
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constate  que  l'orgaiie  est  plus  volumineux  et  encore  plus  dur  qu'à 
l'état  normal,  et  qu'il  est  entouré  par  des  veines  très  sinueuses,  qui 
se  présentent  souvent  avec  l'aspect  de  véritables  lacs  veineux. 

La  VEINE  PORTE  réunit  toutes  les  conditions  requises  pour  être 
lésée,  puisque  ses  trois  points  de  départ  sont  altérés,  et  que  l'organe 
où  elle  aboutit  est  particulièrement  lésé.  Non  seulement  son  tronc  et 
ses  branches  terminales,  mais  encore  ses  capillaires  d'origine  au  niveau 
du  tube  digestif,  de  la  rate  et  du  pancréas,  sont  atteints  d'endo  et  de 
périphlébite.  Dieulafoy  et  Giraudeau  ont  insisté,  à  juste  titre,  sur  les 
lésions  des  veinules  portes  au  niveau  de  l'intestin  :  elles  sont  fréquem- 
ment atteintes,  et  même  à  l'œil  nu  on  voit  souvent  ces  vaisseaux 
dilatés  soulever  la  muqueuse  de  l'intestin,  de  l'estomac  et  de  la  partie 
inférieure  de  l'œsophage  ;  on  conçoit  que  ces  dilatations  veineuses 
puissent  être  parfois  atteintes  d'ulcérations  qui,  bien  que  situées  à 
fleur  de  muqueuse,  peuvent  donner  lieu  aux  hémorragies  parfois  mor- 
telles sur  lesquelles  ont  insisté  Debove  et  Gourtois-Suffît. 

Ces  lésions,  qui  sont  constantes  au  niveau  de  la  veine  porte  et  de 
tous  les  organes  qui  lui  donnent  naissance,  présentent  un  gros  intérêt 
pathogénique  et  montrent  bien  que  la  cirrhose  n'est  pas  une 
maladie  primitive  du  foie  ;  de  plus,  ces  lésions  sont  intéressantes  en 
elles-mêmes,  car  elles  permettent  de  comprendre  la  pathogénie  de 
toute  une  série  de  symptômes  cliniques,  constatés  au  cours  de  l'évo- 
lution morbide  des  cirrhoses. 

Le  CŒUR  est  souvent  flasque  et  dilaté. 

Les  POUMONS  présentent  de  la  congestion  ou  même  de  l'atélec- 
tasie  des  lobes  inférieurs  ;  on  constate  souvent  de  la  pleurite  droite, 
avec  épanchement  hémorragique  dans  certains  cas  ;  il  existe  souvent 
de  la  tuberculose  associée  et  probablement  surajoutée. 

Les  REINS  sont  souvent  gros  et  mous,  rarement  atteints  de  néphrite 
chronique  urémigène,  mais  toujours  lésés. 

Toutes  ces  notions  font  bien  comprendre  que  la  cirrhose  est  loin 
d'être  une  maladie  exclusivement  locale,  et  nous  pouvons  maintenant 
aborder  l'étude  du  foie  lui-même,  dont  les  lésions  doivent  surtout 
retenir  l'attention  quand  il  s'agit  de  décrire  les  formes  anatomiques 
des  cirrhoses. 

2°  Lésions  du  foie.  —  Le  foie  présente  des  modifications  mul- 
tiples, grâce  auxquelles  son  aspect  est  tout  à  fait  caractéristique. 

VOLUME  ET  POIDS. — Le  foiccst  petit,  rétracté,  quelquefois  réduit  àun 
moignon  qui  se  cache  derrière  les  fausses  côtes,  tandis  que  dans  d'autres 
cas,  les  ligaments  étant  très  distendus,  il  est  flottant  dans  l'abdomen. 

Son  poids  spécifique  est  augmenté  et,  malgré  cela,  en  raison  de  l'atro- 
phie globale,  le  poids  total  ne  s'élève  guère  au-dessus  de  900  grammes 
et  1  kilogramme,  et  même  descend  assez  souvent  à  un  chiffre  inférieur. 
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FORME.  —  L'organe  conserve  sa  forme  générale,  mais  le  bord  infé- 
rieur est  mousse,  et  présente  souvent  des  échancrures  dues  à  des  brides 
fibreuses. 

COULEUR.  —  La  coloration  extérieure  est  très  variable,  pouvant  avoir 
—  selon  les  cas  —  une  teinte  jaune  roux  ou  ardoisée  ;  entre  ces  deux 
extrêmes,  on  peut  trouver  tous  les  intermédiaires,  en  passant  par  la 
coloration  brune  ou  gris  noir  ;  toutefois,  dans  quelques  cas,  la  couleur 
peut  être  blanchâtre,  ce  qui  tient  alors  à  l'épaisseur  des  fausses  mem- 
branes fibreuses  qui  recouvi'ent  le  foie. 

PÉRI-HÉPATITE.  —  En  général  le  péritoine  est  très  épaissi,  grâce  à  des 


I 


Fig.  94.  —  Cirrhose  rlo  Laennec  à  petites  granulations  (d'après  une  pièce 
anatoiiiique  de  Castaigne). 

adhérences  fibroïdes  qui  unissent  le  foie  au  diaphragme,  et  à  la  paroi 
abdominale.  La  capsule  de  Glisson  est,  elle  aussi,  épaissie,  fibroïde, 
blanchâtre  ;  elle  adhère  intimement  au  tissu  hépatique,  dont  on  ne  peut 
la  détacher  sans  enlever,  en  même  temps,  les  débris  du  pai'enchyme. 

VOIES  BILIAIRES.  —  En  revauclie,  les  grosses  voies  biliaires  et  la 
vésicule  ne  sont  pas  entourées  d'adhérence  habituellement  et  paraissent 
normales. 

SURFACE  DU  FOIE.  —  Dans  les  zones  où  le  tissu  péri-hépatique  n'est 
pas  très  épaissi,  on  constate  que  la  surface  du  foie  présente  une  série 
de  saillies  et  de  dépressions,  qui  lui  donnent  un  aspect  granuleux.  Les 
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granulations  ainsi  formées  ont  un  volume  et  imc  disposition  variables. 
Elles  peuvent  être  petites  (grains  de  mil,  lentilles),  ou  volumineuses 
(têtes  de  clous,  noisettes)  ;  généralement  on  retrouve  sur  le  même  foie 
toutes  les  formes  et  toutes  les  grosseurs  de  granulations,  mais  les  pe- 
tites peuvent  dominer  (cirrhoses  à  petites  granulations)  ;  quelquefois, 
au  contraire,  ce  sont  les  grosses  (foies  cloutés  des  Anglais)  ;  dans  quelques 
cas  plus  rares,  le  foie  peut  être  divisé  en  lobes  par  les  tractus  fibreux 
(foies  lobés  de  Dieulafoy),  ou  encore  les  granulations  font  tellement 
saillie,  qu'elles  se  présentent  sous  forme  de  tumeurs  sessiles  ou  même 

[    pédiculées  (cirrhose  énucléante). 

CONSISTANCE.  —  Le  foie  est  dur,  de  consistance  chondroïdo  ;  il  résiste 
très  nettement  au  doigt  qui  veut  le  déprimer,  à  l'ongle  qui  cherche  à 

I    l'entamer  ;  il  crie  sous  le  couteau. 

SURFACE  DE  SECTION.  —  A  la  coupc,  l'aspcct  est  tout  à  fait  caractéris- 
tique,  et   suffit  à  faire 
affirmer  l'existence  dé  la 

'  cirrhose;  car  si  les  granu- 
lations de  la  surface  peu- 
vent être  masquées  par  la 
péri -hépatite,  celles  de  la 
profondeur  sont  toujours 

\àsibles  et  l'on  peut  tou-    „.  „   p      ,       ,.      ■   <■  ■     •  ,  • 

^    .  Fig.  95.  —  Surface  de  section  du  foie  ciiTliose 

jours  déceler  de  petits  îlots       de  la  figure  précédente.  La  section  a  été  faite 
saillants,  de  couleur  brun      selon  la  ligne  AB  (aspect  macroscopique), 
roux,  quelquefois  verdâ- 

tres,  et  qui  représentent  des  zones  de  parenchyme  hépatique  ;  ces  îlots 
sont  encerclés  par  des  anneaux  de  tissu  scléreux,  de  coloration  grise, 
demi-transparente,  ou  parfois  rosée  tirant  sur  le  rouge.  On  reconnaîtra 
ce  tissu  non  seulement  à  sa  coloration,  mais  à  sa  consistance  ferme, 
et  l'on  verra  qu'en  dehors  des  anneaux  fibreux  il  peut  exister  aussi  de 
grands  tractus  plus  ou  moins  épais,  irrégulièrement  disséminés  dans 
toute  l'étendue  du  parenchyme  hépatique. 

II.  —  Étude  histologique. 

L'examen  microscopique  d'un  foie  cirrhosé  doit  toujours  être  pra- 
tiqué d'abord  à  un  faible  grossissement,  sur  des  coupes  colorées  au 
picro-carmin ,  ce  qui  donne  une  coloration  rosée  au  tissu  scléreux, 
tandis  que  les  cellules  hépatiques  prennent  une  teinte  jaunâtre  : 
c'est  le  meilleur  moyen  pour  constater  la  topographie  de  la  cirrhose; 
ensuite,  pour  préciser  l'histologie  fine,  on  étudie  les  lésions  à  un  fort 
grossissement  avec  des  colorations  variées,  et  on  passe  en  revue  les 
différents  tissus  qui  constituent  le  foie  cirrhosé. 
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1°  Topographie  générale  de  la  cirrhose.  —  Sur  les  coupes 
colorées  au  picro-carmin  et  regardées  à  la  loupe,  l'aspect  est  tout 
à  fait  caractéristique  ;  il  justifie  immédiatement  le  premier  qualifi- 
catif domié  à  cette  cirrhose  pai'  Charcot  et  Gombault  :  elle  est  annu- 
laire. En  effet,  on  constate  que  si  le  tissu  scléreux  —  facilement  recon- 
naissable,  puisqu'il  est  fortement  rosé —  se  présente  par  places  sous 
forme  de  plaques  ou  de  bandes,  il  forme,  dans  l'ensemble,  vme  série 
d'anneaux  qui  limitent  des  Ilots  cellulaires  de  dimension  variable,  ce 


Fig.  96.  —  Aspect  d'une  Cirrhose  à  petites  granulations  (d'après  une  photographie 
°  de  Géraudel). 

qui  avait  fait  dire  à  Charcot  et  Gombault  que  cette  cirrhose  est 
monolohulaire  ou  multilobulaire;  nous  préférons,  pour  notre  part, 
employer  l'expression  de  cirrhoses  à  petites  granih^ations  à  la  place 
de  monolobulaires,  ou  à  grosses  granulations  à  la  place  de  multi- 
lobulaires,  car  ces  dénominations  ne  préjugent  pas  la  pathogénie 
des  lésions. 

Charcot  et  Gombault  disaient,  de  plus,  que  cette  cirrhose  est  vei- 
neuse et  extra-lobulaire.  Elle  est  veineuse,  nous  nous  sommes  expli- 
qués déjà  sur  la  signification  de  ce  terme  ;  mais  quant  à  l'autre  qua- 
lificatif, si  l'on  entend  par  là  que  les  anneaux  fibreux  entourent, 
sans  les  dissocier,  des  lobules  hépatiques  tels  que  les  comprenaient 
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—  Â^iiorL  d'une  Cirrhose  ii  grotsics  graiiulalioii»  ^d  ajji  cs  une  photographie 

do  Géraudel). 
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Kiernan  et  Charcot,  avec  veine  sus-hépatique  au  centre  et  espaces 
portes  à  la  périphérie,  le  terme  est  inexact;  en  eiïet,  Sabourin  a  bien 


i 


Fig.  W.  —  Disposition  du  lissu  fibreux  dans  une  cirrhose  à  grosses  granulaUons 

(d'après  Saliourin). 

montré  que  le  tissu  fibreux  dissocie  les  lobules  du  foie,  pour  cette 
raison  que  les  travées  fibreuses  partent  non  seulement  des  veinules 

portes,  mais  aussi  des 
veinules  sus-hépati- 
ques. Que   l'on  re- 
garde d'ailleurs,  à  un 
faible  grossissement, 
un    foie  atteint  de 
cirrhose  à  petites  gi-a- 
nulations,  on  ne  voit 
pas  de  veinule  sus- 
hépatique  au  centre 
des  Ilots,  tandis  que, 
dans    les  anneaux 
fibreux,  on  retrouve 
très  facilement  non 
seulement  les  espaces 
portes,   mais  encore 
des  veines  isolées  qui 
répondent  aux  vei- 
nules sus-hépatiques. 
Sans  doute  cette  systématisation  est  surtout  typique  dans  les 
cirrhoses  a  petites  granulations,  où  l'on  ne  voit  pas  de  veines  au 


Fig.  100.  —  Disposition  du  lissu  fibreux  dans  une 
cirrhose  à  petites  granulations  (d'après  Sabourin). 
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centre  des  ilôts  de  tissu  liépatiquo  encerclés  par  le  tissu  scléreux; 
mais  si,  dans  la  cirrhose  à  grosses  granulations,  les  grands  territoires 
circonscrits  par  le  tissu  fibreux  montrent,  dans  leur  étendue,  un 
ou  plusieurs  espaces  portes,  et  aussi  une  série  de  veines  sus-hépa- 
tiques non  scléreuses,  on  n'en  constate  pas  moins  que  les  anneaux 
de  tissu  scléreux  formés  autour  des  veines  portes  et  des  veines  sus- 
hépatiques,  sont  également  d'origine  bi-veineusc,  et  ont  forcément 
remanié,  pour  cette  raison,  l'architecture  du  foie.  Le  lobule  hépatique 
tel  que  le  comprenait  Charcot  est  donc  certainement  dissocié,  et  c'est 
pour  cela  que  nous  ne  croyons  pas  devoir  conserver  les  expressions 
naguère  classiques  de  mono-lobulaire,  ou  multi-lobulaire,  car  on  pour- 
rait croire  qu'on  veut  entendre  par  là  des  lobules  non  dissociés  ;  c'est 
pour  la  même  raison  que  nous  ne  pouvons  pas  nous  servir  de  l'ex- 
pression de  cirrhose  extra-lobulaire  qui  représentait  une  notion  pour- 
tant exacte,  à  savoir  que  le  tissu  scléreux  se  contente  d'encercler  un 
îlot  remanié  de  tissu  hépatique,  et  ne  pénètre  pas  à  son  intérieur. 
Nous  ne  pouvons  pas  conserver  cependant  ce  terme  d'extra-lobu- 
laire,  puisqu'il  est  évident  que  le  lobule  tel  qu'on  le  comprend  sché- 
matiquement  est  dissocié  ;  mais  nous  pourrons  représenter  l'idée 
exprimée  par  Charcot  et  Gombault,  en  disant  que  la  cirrhose  n'est 
PAS  PÉRI-CAPILLAIRE,  puisquc  c'cst  Seulement  dans  les  cas  où  le  tissu 
fibreux  suit  les  petits  vaisseaux,  qu'elle  arrive  à  dissocier  les  travées 
hépatiques  jusque  dans  leur  intimité  cellulaire. 

Si  donc  on  voulait,  à  l'heure  actuelle,  donner  une  formule  concise 
qui  schématise  la  topographie  de  la  cirrhose  de  Laennec,  on  devrait 
dire  :  qu'elle  est  annulaire,  bi  veineuse,  mais  non  péri- capillaire. 

DISSOCIANT  les  ANCIENS  LOBULES  POUR  FORMER  DE  GROSSES  OU  DE 
PETITES  GRANULATIONS. 

2°  Histologie  détaillée  du  foie  cirrhotique.  —  Maintenant 
que  nous  connaissons  la  topographie  des  lésions  cirrhotiques,  nous 
pouvons  en  étudier  les  détails,  grâce  à  des  grossissements  plus  forts  et 
à  des  colorants  appropriés. 

A.  TISSU  coNJONCTiF.  —  La  caractéristique  de  la  cirrhose  étant 
l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  du  foie,  c'est  par  son  examen  que  doit 
être  commencée  l'étude  de  l'histologie  fine  de  la  cirrhose. 

Si  l'évolution  a  été  rapide,  ou  si  l'on  examine  un  cas  au  début  (le 
sujet  étant  mort  d'une  maladie  intercurrente),  on  constate  que  le 
tissu  conjonctif  est  fibrillaire,  plus  ou  moins  riche  en  cellules  rondes  ou 
fusif ormes.  Plus  tard  il  passe  à  l'état  de  tissu  fibreux  adulte,  résistant, 
presque  hyalin,  riche  en  fibres  élastiques.  Au  milieu  de  ces  travées 
fibreuses,  on  ne  trouve  plus  que  quelques  cellules  plates  du  tissu  con- 
jonctif, et  çà  et  là  quelques  cellules  hépatiques  isolées,  infiltrées  par 
des  pigments  ou  de  la  graisse. 
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Cornil  et  Ranvier  ont  étudié  les  végétations  de  la  capsule  de  Glisson 
et  du  péritoine,  en  faisant  des  coupes  intéressant  la  périphérie  de 
l'organe  ;  ils  ont  vu  ainsi  que  ces  productions  sont  également  com- 
posées de  faisceaux  do  tissu  conjonctif,  séparés  par  des  cellules  plates. 
La  plupart  des  végétations  volumineuses  contiennent  des  vaisseaux, 
dans  lesquels  pénètrent  les  liquides  injectés  dans  la  veine  porte  :  il 
semble  donc  que  les  adhérences  qu'elles  contractent  avec  les  organes 
voisins,  favorisent  le  retour  du  sang  de  la  veine  porte  au  cœur,  pai- 
des  voies  collatérales. 

B.  VEINULES  PORTES.  —  Dans  les  cas  peu  anciens,  ainsi 
que  dans  ceux  qui  ont  eu  une  évolution   rapide,   les  veinules 


Fig.  101.  —  Cirrhose  annulaire  très  intense,  avec  production  abondante  de  néo- 
canalicules  biliaires  rudimenlaires  et  réduction  du  tissu  glandulaire  à  de  petits 
lolmles  irréguliers  paraissant  disséminés  dans  le  tissu  de  nouvelle  forma- 
tion (Tripier).  —  i.  g.,  îlots  ou  lobules  glandulaires;  p.  s.,  plaques  scléreuses; 
e.  p.,  espaces  portes  encore  reconnaissables;  c.  b.  r.,  néo-canalicules  biliaires 
rudimenlaires. 

portes  sont  entourées  d'un  manchon  de  cellules  embryonnaires. 
Mais,  dans  les  cas  à  évolution  lente,  qui  constituent  les  faits  les 
plus  habituels,  les  parois  veineuses  épaissies  sont  privées  de  leurs 
fibres  musculaires  normales  et  sont  complètement  fibreuses,  faisant 
corps  avec  le  tissu  scléreux  avoisinant.  En  revanche,  on  peut  cons- 
tater, en  plein  tissu  cirrhosé,  un  lacis  vasculaire  très  riche,  sous 
forme  de  canaux  assez  volumineux,  qui  sont  en  quelque  sorte  sculp- 
tés en  plein  tissu  conjonctif,  et  qui  n'ont  pour  toute  paroi  qu'un 
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revêtement  endothélial,  de  telle  sorte  qu'il  peut  exister  dans  cer- 
tains cas  —  comme  Cornil  l'a  montré  —  des  systèmes  caverneux 
et  lacunaires,  comparables  à  des  tumeurs  érectiles. 

C.  ARTÈRE  HÉPATiauE.  —  Los  artéHolcs  qui  existent  au  niveau  des 
espaces  portes,  sont  le  plus  souvent  atteintes  d'endo  et  de  péri-arté- 
rite,  et  se  contiouent  également  avec  le  tissu  fibreux.  Il  semble  que 
leurs  lésions  soient  secondaires  à  celles  des  veines,  et  l'on  a  voulu  leur 
faire  jouer  un  rôle  dans  le  développement  du  réseau  lacunaire  que  nous 
venons  de  décrire.  C'est  l'opinion  émise  par  Chauffard  :  d'après  cet 
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Fig.  J02.  —  Espace  porte  sclérosé  el  lésions  dégénérativcs  cIl's  cellules  hépa- 
tiques (Tripier).  —  e.  p.  s.,  espace  porte  sclérosé;  e.  p.  a.,  espace  porte  sclé- 
rosé et  allongé;  p.,  veine  porte  à  pai-ois  irréguliéres  ;  c.  b.,  canaux  biliaires 
avec  hyperplasie  cellulaire  et  jiaroi  hyaline  épaissie;  a.  o.,  artères  oblitérées; 
V.  n.,  vaisseaux  nouveaux  ;  t.  c,  traînées  cellulaires  ;  s.  g.,  surcharge  graisseuse 
des  éléments  glandulaires  ;  s.  h.,  veine  sus-hépatique  saine. 

auteur,  si  l'on  cherche  à  injecter  les  branches  de  la  veine  porte,  on 
voit  que  la  masse  à  injection  pénètre  mal  et  incomplètement,  tandis 
que,  par  l'artère  hépatique,  elle  remplit  très  facilement  tous  les  réseaux 
capillaires.  Il  semble  donc  se  produire,  ainsi,  dans  le  domaine  de  l'ar- 
tère hépatique,  une  véritable  circulation  de  suppléance,  destinée 
à  compenser  l'apport  insuffisant  de  la  veine  porte. 

D.  VEINES  SUS-HÉPATIQUES.  —  Elles  présentent  toutes  les  lésions  de 
la  péri-phlébite  et  de  l'endo-phlébite  oblitérante,  et  sont  transformées 
finalement  en  un  tissu  fibreux  résistant,  comme  tendineux,  qui  est 
assez  caractéristique  pour  qu'on  puisse,  à  son  seul  aspect,  reconnaître 
les  veines  sus-hépatiques. 
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E.  VOIE  BILIAIRES  iNTRA-HÉPATiQUES.  —  L'intégrité  (It'S  voics 
biliaires  au  cours  des  cirrhoses  vasculaires  sanguines,  est  une  cons- 
tatation de  la  plus  haute  innportance.  On  peut  voir,  en  effet,  que  ces 
canaux  contenus  en  plein  tissu  fibreux  ont  leur  lumière  centrale  libre, 
et  que  l'épithéliuna  qui  la  limite  ne  présente  aucune  altération,  pas 
plus  d'ailleurs  que  la  paroi  elle-même. 

En  revanche,  on  constate,  en  plein  tissu  scléreux,  des  néo  cana- 
LicuLEs  BILIAIRES,  c'est-à-dire  des  réseaux  sinueux  anastomosés 
entre  eux,  formés  par  une  mince  membrane  hyaline  recouverte  d'un 
épithélium  cylindrique  plus  ou  moins  élevé,  remplissant  complètement 
les  petits  canalicules,  mais  laissant  une  lumière  au  niveau  de  ceux  qui 


Fig.  103.  —  Cirrhose  avec  envahissemenl  diffus  des  lobules  glandulaires  sur- 
chargés de  graisse  (Tripier).  —  e.  p.  s.,  espaces  portes  sclérosés  d'où  iiartent 
de  fins  tractus  se  répandant  dans  le  tissu  glandulaire  et  formant  un  rétlcull^l^ 
irrégulier;  s.  g.,  surcharge  graisseuse  des  cellules  hépatiques. 


sont  plus  volumineux,  et  que  l'on  voit  très  nettement  se  continuer  avec 
les  .canaux  biliaires  de  l'espace  porte. 

Le  point  discuté,  consiste  à  savoir  quelle  est  la  signification  anato- 
mique  de  ce  réseau  biliaire  de  nouvelle  formation.  On  pensa  tout 
d'abord  qu'il  s'agissait  de  canaux  intra-lobulaires,  rendus  plus  appa- 
rents par  l'atrophie  des  cellules  hépatiques.  Cette  théorie  ne  peut  plus 
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être  admise  à  rheiire  actuollo  :  on  sait  en  od'et  qu'il  n'existe  pas,  à 
l'otat  normal,  de  cellule  de  revêtement  dans  les  voies  biliaires  intra- 
lobulaires,  tandis  qu'on  en  trouve  au  niveau  des  néo-canalicules. 
Aussi  Charcot  et  Zieglcr  avaient-ils  admis  que  ces  néo-canalicules 
étaient  dus  à  un  processus  de  génération  comparable  à  celui  que  l'on 
constate  dans  le  foie  foetal,  c'est-à-dire  un  bourgeonnement  ramifié 
des  canaux  biliaires  interlobulaires  préexistants.  Mais,  à  l'heure 
actuelle,  il  semble  que  l'opinion  de  Kiener  et  de  Sabourin  soit  plus 
vraisemblable,  à  savoir  que  ces  néo-canalicules  sont  dus  à  un  processus 
de  régression ,  les  cellules  hépatiques  qui  entourent  les  canaux  biliaires 
intra-lobulaires  perdant  leurs  caractères  histologiques  spécifiques, 
pour  revenir  à  l'état  embryonnaire.  Cette  opinion  paraît  corroborée 
par  ce  fait  que,  sur  certaines  coupes,  on  peut  voir  les  néo-canalicules 
se  continuer  avec  la  trabécule  hépatique. 

F.  CELLULE  HÉPATiauE.  —  Sos  lésious  sont  variables,  selon  que  le 
malade  est  mort  d'ictère  grave  secondaire,  ou  de  maladie  intercurrente; 
et  encore  les  lésions  ne  sont-elles  pas  les  mêmes  s'il  s'agit  d'une  infec- 
tion surajoutée,  ou  si  le  malade  est   mort  d'hémorragie  brusque. 

a.  Dans  les  cas  d'ictère  grave  ou  d'infection  surajoutée,  on 
trouve  toujours  de  la  dégénérescence  graisseuse  plus  ou  moins  géné- 
ralisée. L'efTondrement  cellulaire  peut  être  tel,  dans  ces  cirrhoses 
terminées  par  ictère  grave,  que  l'induration  de  l'organe  peut  dispa- 
raître et  qu'on  a  pu  parler  de  cirrhoses  flaccides. 

b.  Si  l'évolution  de  la  cirrhose  a  été  interrompue  par  une 
complication  non  infectieuse,  on  peut  constater  l'intégrité  de  la 
plupart  des  cellules,  qui  ont  conservé  leur  volume  et  leurs  réactions  co- 
lorantes, à  l'exception  de  quelques-unes  qui  sont  diminuées  de  volume, 
aplaties,  déformées,  et  infiltrées  de  pigment  (atrophie  pigmentaire). 

La  recherche  du  glycogène  dans  les  cellules  hépatiques  des  foies 
cirrhosés  a  été  faite  par  Brault,  dont  les  constatations  sont  très 
intéressantes  à  enregistrer.  Elles  établissent  que,  dans  les  cirrhoses 
en  évolution,  un  très  grand  nombre  de  cellules  hépatiques,  même  parmi 
celles  qui  sont  isolées  au  milieu  des  bandes  scléreuses,  conservent  leurs 
réserves  glycogéniques  intactes  et  les  renouvellent. 

Ce  phénomène  permet  de  comprendre  le  mécanisme  habituel  de 
la  destruction  du  foie,  au  cours  des  cirrhoses.  Les  cellules  sont  en  effet 
désagrégées  d'une  façon  très  irrégulière,  et  par  petits  groupes.  Le  pro- 
cessus de  destruction  ne  se  produit  pas  simultanément,  dans  toutes  les 
régions  du  foie  où  existent  des  bandes  scléreuses,  ou  même  des  infil- 
trats de  cellules  lymphatiques  ;  et  l'on  peut  montrer,  par  la  topogra- 
phie des  zones  où  le  glycogène  est  conservé,  que  si  les  celluleç  hépa- 
tiques sont  détruites,  ce  n'est  pas  parce  que  les  bandes  scléreuses 
voisines  les  étouffent  :  car  c'est  souvent  au  contact  de  ces  bandes 
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OU  dans  leur  épaisseur,  que  Ton  voit  les  cellules  conserver  . le  mieux 
leurs  propriétés  histochimiques  normales,  et  surtout  une  activité 
glycogéniquc  évidente. 

Classification  anatomique  des  cirrhoses  vasculaires  sanguines. 

Tels  sont  les  caractères  anatomiques  essentiels  de  la  cirrhose  de 
Laennec  ;  on  peut  les  résumer,  en  disant  qu'il  s'agit  de  lésions  à 
évolution  lente,  aboutissant  à  rendre  le  foie  petit,  dur  et  granuleux, 
par  suite  du  développement  de  tissu  scléreux  sous  forme  d'anneaux, 
enserrant  des  îlots  de  cellules  hépatiques  qui  restent  relativement 
indemnes. 

Fn  parlant  de  ces  notions  acquises  sur  la  cirrhose  de  Laennec,  il 
est  facile  d'établir  une  classification  anatomique  des  cirrhose  vascu- 
laires sanguines 

Un  premier  élément  pourra  être  tiré  du  volume  du  foie,  d'où  la 
division  en  cirrhoses  atrophiques  et  hypertrophiques;  mais  un  qualifi- 
catif de  ce  genre  n'est  pas  suffisant  s'il  est  seul,  aussi  faut -il  faire  appel 
en  même  temps  aux  caractères  tirés  de  l'histologie. 

La  DISPOSITION  DU  TISSU  SCLÉREUX  foumira,  à  ce  point  de  vue, 
un  élément  très  utile;  l'origine  bi-veineuse  de  la  sclérose,  sa  dispo- 
sition exclusivement  péri-portale  ou  péri-sus-hépatique,  constituent 
une  donnée  topographique  intéressante  ;  mais  il  est  beaucoup  plus 
important  de  constater  si  la  sclérose  est  simplement  péri-veineuse 
ou  si  elle  est  en  même  temps  péri-capillaire:  dans  ce  dernier  cas,  le 
tissu  scléreux,  au  lieu  d'être  disposé  seulement  sous  forme  d'an- 
neaux, envoie  des  prolongements  autour  des  cellules  hépatiques,  et 
forme  une  logette  à  chacune  d'entre  elles. 

Enfin,  l'ÉTAT  DE  LA  CELLULE  HÉPATIQUE,  qui  peut  être  normale, 
infiltrée  ou  dégénérée,  servira  encore  à  spécifier  la  forme  de  cirrhose  à 
laquelle  on  a  affaire. 

A  ces  caractères  il  est  absolument  indispensable  d'en  ajouter  un 
autre  tiré  de  I'évolution  de  la  maladie.  On  sait  en  effet,  depuis 
les  publications  de  Debove  et  celles  de  Hanot,  que  certaines  cir- 
rhoses peuvent  avoir  une  évolution  aiguë  ;  d'ailleurs,  les  travaux 
de  Lancereaux,  Hutinel,  Sabourin,  Gilbert,  etc.,  ont  montré  qu'à 
côté  de  la  cirrhose  hypertrophique  de  Hanot  et  Gilbert  (dont  l'évo- 
lution est  lente),  il  y  a  des  cirrhoses  hypertrophiques  à  évolution 
rapide  (cirrhoses  graisseuses,  cirrhoses  diffuses,  etc.).  On  conçoit 
que  cette  plus  ou  moins  grande  rapidité  de  l'évolution,  va  de  pair 
avec  des  différences  dans  l'aspect  anatomique. 

C'est  d'ailleurs  là  une  loi  générale  :  Brault  l'a  bien  mise  en  lumière 
pour  le  rein,  et  il  a  proposé  de  modifier  l'ancienne  division  anato- 
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inique  des  néphrites,  et  de  la  remplacer  pai-  une  classification  qui 
tient  compte  de  la  durée  de  l'évolution,  qui  peut  être  aiguë,  subaiguë 
ou  lente. 

Il  en  est  de  même  pour  les  hépatites  qui  peuvent  être  aiguës  (ce 
sont  les  dégénérescences  aiguës  ou  les  abcès,  mais  alors  il  n'y  a  pas 
cirrhose),  subaiguës  ou  chroniques  (alors  il  y  a  cirrhose,  mais  avec 
des  formes  différentes  selon  la  durée  et  l'intensité  de  l'action  morbide). 

Si  l'évolution  a  été  longue,  on  peut  avoir  affaire  à  une  forme  que 
Gilbert  et  Surmont  ont  appelée  cirrhose  simple,  parce  que  la  cellule 
hépatique  a  résisté  et  n'a  pas  subi  de  dégénérescence  cellulaire,  paral- 
lèle à  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif.  De  plus,  la  cirrhose  est  disposée 
en  îlots  ou  en  anneaux,  mais  ne  dissocie  pas  l'intimité  des  trabécules 
hépatiques.  Ce  sont  donc  des  cirrhoses  simples  péri-vasciilaires,  mais 
non  péri-capillaires,  qui  peuvent  être  atrophiques  ou  hypertrophiques 
et  qui,  d'après  l'examen  histologique,  pourront  être  divisées  en  bi- 
veineuses,  péri-portales  et  péri-sus-hépatiques. 

Si  l'évolution  a  été  rapide,  le  foie  est  habituellement  volumineux, 
mais  ce  qui  caractérise  surtout  ces  formes,  c'est  l'un  des  deux  carac- 
tères suivants  qui  sont  souvent  réunis  sur  le  même  foie  :  ou  bien  les 
cellules  hépatiques  sont  dégénérées  dans  leur  ensemble  (cirrhoses 
compliquées  de  Gilbert  et  de  Surmont)  ;  ou  bien  le  tissu  scléreux 
pénètre  dans  l'intimité  des  trabécules  entre  les  cellules  hépatiques 
elles-mêmes  (cirrhoses  péri-capillaires).  Les  cirrhoses  à  évolution 
rapide,  qui  sont  en  général  hypertrophiques,  peuvent  donc  être 
compliquées  oa  péri-capillaires  et  souvent  les  deux  à  la  fois. 

De  l'ensemble  de  ces  notions  découle  la  division  anato- 
mique  suivante  que  nous  proposons  d'adopter  : 

1»  Ti/pe  de  descripliov . 
CIRRHOSE  DE  LAENNEC. 

2"  Formes  anaiomicjuex. 

I  '  C.  atrophique. 

I  1  C.  hyper/rophique. 

riRRHn«i7«  V  iHrni  iTTinivi  d'après  1'a.spocl)  C  monolobaire. 

CIRRHOSES  A  EVOLUTION  V    .macroscopique   C.  alropho-lu/perlrophi - 

LENTE  )  I 

(simples,  péri-vasculaircs  eL  j  \  j,-^-^  ficelé 

non  péri-capillaires)  /  i  C.  bi-veineuse. 

f  Divjs.ond  après  1  examen   ^  éri-portale. 

 le.  pévi-sus-hépalique. 

'  C.  graisseuse  (compliquée  eL  péri-capillaire). 
CIRRHOSES  A  ÉVOLUTION  1  C.  diffuse  (péri-capiHaire  et  non  compliquée). 

RAPIDE  )  C.  avec  adénome   \ 

(compliquées  ou  péri-capil- J  C.  «uec /i^p«/i/e  pa?-ewc/i!/- (compliquées,  mais  non 

laires)  f     maleuse  \  péri-capillaires. 

\  C.  pigmenlaire  
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Telle  est  la  division  qui  va  nous  servir  à  étudier  les  formes 
anatomiques.  Elle  tient  compte  surtout  de  la  durée  de  l'évolution  ; 
ce  qui  a,  selon  nous,  l'avantage  de  pouvoir  faire  un  rapprochement 
entre  les  types  anatomiques  et  cliniques,  tout  en  étant  beaucoup 
plus  conforme  à  la  pathologie  générale. 

Cirrhoses  à  évolution  lente. 

La  cirrhose  de  Laennec  en  est  la  forme  la  plus  habituelle,  mais 
d'autres  types  anatomiques  peuvent  être  décrits,  en  se  basant  sur 
l'aspect  macroscopique  ou  les  constatations  histologiques. 

A.  FORMES  BASÉES  SUR  LEXAMEN  MACROSCOPIQUE.    L'exameU 

macroscopique  permet  surtout  de  différencier  les  cirrhoses  simples 
en  deux  formes  principales,  selon  qu'elles  sont  àtrophiques  ou  hyper- 
trophiques  ;  et  entre  ces  deux  formes  on  peut  voir  tous  les  intermé- 
diaires. Nous  insistons  d'ailleurs  sur  ce  point  important,  que  l'on  ne 
qualifie  pas  suffisamment  une  cirrhose  en  disant  qu'elle  est  hypertro- 
phique  ;  il  faut  y  ajouter  encore  un  autre  caractère  tiré  de  l'évo- 
lution, de  l'étiologie  ou  de  l'examen  histologique. 

l''  La  cirrhose  hypertrophique  alcoolique  mérite,  à  ce  point  de 


Fig.  lOi.  —  Giri'hose  hyporlropliicjne  veineuse. 


vue,  d'être  isolée  non  seulement  parce  qu'elle  est  différente  de  la  cir- 
rhose de  Laennec  par  son  aspect  macroscopique,  mais  encore  parce 
que  son  évolution  est  différente  et  son  pronostic  spécial. 

Les  caractères  anatomiques  de  cette  cirrhose,  tels  que  les  ont  mis 
en  relief  Hanot  et  Gilbert,  sont  les  suivants 

Le  FOIE  atteint  le  poids  de  2  kilogrammes  et  souvent  même 
davantage,  ses  bords  sont  moins  tranchants  qu'à  l'état  normal  ;  sa 
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couleur  est  gris  jaunâtre  ou  jaune  rosé  ;  sa  surface  est  hérissée  de 
saillies  parfois  assez  notables,  habituellement  petites,  ayant  les 
dimensions  d'un  grain  de  mil  ou  d'un  pois,  disséminées  principale- 
ment sur  le  bord  postérieur  ou  sur  le  lobe  gauche.  Ces  saillies  de- 
viennent plus  apparentes  quand  on  a  enlevé  la  capsule  de  Glisson, 
mais,  d'une  façon  générale,  elles  sont  moins  nombreuses  que  dans 
la  cirrhose  atrophique,  si  bien  que  la  surface  du  foie  demeure  beau- 
coup plus  lisse  que  dans  cette  dernière  forme.  A  la  coupe,  le  paren- 
chyme crie  sous  le  scalpel,  et  paraît,  à  l'œil  nu,  divisé  en  granulations 
jaunâtres  par  des  anneau.x;  fibreux  rosés. 

La  RATE  est  toujours  très  volumineuse,  dans  cette  forme,  et  son 
poids  dépasse  habituellement  500  grammes. 

Le  PÉRITOINE  est  assez  fréquemment  libre  de  tout  liquide,  et 
c'est  dans  de  pareils  cas  que  Gilbert  a  pu  parler  de  formes  anascitiques. 

La  CIRCULATION  COLLATÉRALE  est  très  abondamment  développée 
et  l'on  peut  voir,  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  abdominale  et  surtout 
dans  le  ligament  suspenseur,  des  veines  ayant  la  grosseur  du  petit 
doigt  ou  même  du  pouce.  On  peut  dire  que,  dans  cette  forme  de  cirrhose, 
surtout  quand  il  n'y  a  pas  d'ascite,  les  veines  collatérales  atteignent  des 
dimensions  plus  considérables  que  dans  toute  autre  forme,  et,  comme 
les  veines  du  tube  digestif  sont  développées  de  la  même  façon,  on 
conçoit  que  des  hémorragies  mortelles  soient  fréquemment  signaléas. 

L'examen  histologique  du  foie  montre  que  la  disposition  des 
lésions  scléreuses  est  la  même  que  dans  la  forme  atrophique.  C'est  une 
cirrhose  bi-veineuse;  toutefois,  les  anneaux  de  sclérose  semblent  moins 
épais  et  moins  rétractiles,  et  le  tissu  fibreux  est  plus  riche  en  cellules 
rondes,  en  angiectasies  capillaires  et  en  néo-canalicules  biliaires. 

L'aspect  des  cellules  hépatiques  constitue  surtout  la  grosse 
différence  entre  les  deux  formes  de  cirrhose.  Alors  que  dans  la  forme 
atrophique  elles  ont  tendance  à  diminuer  de  volume,  ici  au  con- 
traire elles  s'hypertrophient  et  même,  en  certains  points,  s'hyper- 
plasient,  comme  le  démontrent  les  figures  de  karyokinèse,  que  l'on 
peut  facilement  constater. 

Par  places  on  note  l'existence  de  foyers  d'hépatite  nodulaire,  et 
l'on  conçoit  que  cette  différence  dans  le  volume  et  la  vitalité  des 
cellules  hépatiques,  puisse  donner  la  clef  des  différences  anatomiques 
et  cliniques  qui  séparent  cette  forme  de  la  cirrhose  de  Laennec,  l'as- 
pect histologique  des  cellules  hépatiques  rendant  compte  de  l'aug- 
mentation de  volume  du  foie  et  de  l'absence  d'insuffisance  hépatique 
par  quoi  s'explique  le  pronostic  moins  grave  de  cette  forme. 

11  n'y  a  pas  que  l'alcool  qui  soit  capable  de  donner  lieu  à  des 
cirrhoses  hypertrophiques,  et  nous  verrons  que  les  cirrhoses  des  diabé- 
tiques, des  dyspeptiques,  et  que  la  plupart  des  cirrhoses  infectieuses 
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(paludisme,  syphilis,  tuberculose)  sont  nettement  hypertrophiques  ; 
mais  elles  se  spécifient  en  même  temps  par  d'autres  caractères 
histologiques  que  nous  aurons  à  étudier. 

20  La  cirrhose  monolobaire  est  intéressante  au  point  de  vue  doc- 
trinal, puisqu'elle  vient  à  l'appui  de  l'indépendance  relative  des  diffé- 


Fig.  103.  —  Cirj'hose  avec  hyperplasio  hépalique  (ïripiec).  —  s.,  granulations 
saillantes  avec  sclérose  glissonienne  ;  t.  s.,  travées  scléreuses;  i.  g.,  îlots  ou 
lobules  glandulaires;  s.  k.,  veines  sus-hépatiques  ;  e.  p.,  espaces  portes  très 
sclérosés;  e.  p.',  espace  porte  très  petit,  mais  aussi  sclérosé. 

rents  lobes  du  foie.  Elle  est  rarement  pure,  mais  la  très  intéressante 
observation  de  Mongour  et  Sérégé,  dans  laquelle  les  lésions  étaient 
localisées  au  lobe  gauche,  montre  qu'il  est  possible  qu'un  seul  lobe 
soit  pris  d'une  façon  presque  exclusive,  ou  tout  au  moins  tellement 
prépondérante  qu'on  a  le  droit  de  pailler  de  cirrhoses  monolobaires. 

D'ailleurs,  en  partant  de  ce  cas  typique,  si  l'on  examine  tous  les 
foies  cirrhotiques,  au  point  de  vue  spécial  de  la  prédominance  des 
lésions  au  niveau  d'un  lobe,  on  verra  que  souvent  les  altérations  sont 
plus  marquées  à  droite  qu'à  gauche,  mais  il  s'agit  là  d'une  question 
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de  différences  quelquefois  difficiles  à  apprécier,  et  qui  demandent  le 
contrôle  de  riiislologie. 

3°  La  cirrhose  atropho-hypertrophique,  au  contraire,  met  en  relief 
les  réactions  variables  qui  se  passent  au  niveau  des  parties  différentes 


Fig.  106.  —  Cirrhose  atropho-hyporLrophique  (d'après  Kalin). 


du  foie.  Elle  est  intéressante  à  un  autre  point  de  vue,  en  ce  sens 
qu'elle  a  amené  Hanot,  Kahn,  Chauffard  à  se  demander  si  l'hyper- 
trophie compensatrice  du  foie  ne  joue  pas  un  rôle  dans  la  détermi- 
nation de  la  forme  clinique  des  cirrhoses.  L'observation  la  plus 
typique  à  ce  sujet  est  celle  du  malade  d'Achard,  dont  Griffon  a 
montré  le  foie  à  la  Société  anatomique  en  1894.  Le  lobe  droit,  le 
lobe  de  Spiegel,  le  lobe  carré  étaient  très  atrophiés  et  présentaient 
les  lésions  histologiques  de  la  cirrhose  bi-veineuse  avec  atrophie  des 
travées  hépatiques.  Le  lobe  gauche,  au  contraire,  était  très  augmenté 
de  volume,  et  à  son  niveau  le  tissu  scléreux  était  très  peu  abondant, 
les  cellules  hépatiques  intactes  et  en  voie  de  prolifération,  affectant 
dans  la  plupart  des  coupes  la  disposition  de  l'hyperplasie  nodulaire. 

En  rapprochant  cette  hypertrophie  localisée  du  foie  atteint  de 
cirrhose  dans  une  de  ses  parties,  de  l'hypertrophie  compensatrice  d,u 
foie  atteint  de  kyste  hydatique  et  qu'ont  signalée  Ponfîck,  Max 
Durig,  Hanot,  Chauffard,  on  est  en  droit  de  se  demander  si  la  cirrhose 
hypertrophique  alcoolique  n'est  pas  due,  elle  aussi,  à  un  processus 
d'hyperplasie  compensatrice,  et  c'est  dans  ce  sens  qu'ont  été  formu- 
lées les  conclusions  de  Kahn  et  de  Hanot. 

4°  Le  foie  ficelé  est  surtout  décrit  à  l'occasion  de  la  cirrhose  syphi- 
litique, mais  il  nous  semble  nécessaire,  dans  cette  étude  anatomique 
d'ensemble,  de  faire  remarquer  qu'entre  les  foies  monolobaires  et 
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atropho-hypertrophiqucs  que  nous  venons  de  décrire  d'une  part,  et. 
le  foie  ficelé  d'autre  part,  il  y  a  tous  les  intermédiaires.  Ce  qui  carac- 
térise essentiellement  cette  forme  anatomique,  c'est  l'existence  de 
grandes  bandes  fibreuses  qui  dépriment  la  surface  du  foie,  et  font  saillir 
à  leur  pourtour  des  zones  hépatiques  plus  ou  moins  étendues,  de 
telle  sorte  que  le  foie  peut  être  complètement  lobule  par  le  tissu 
scléreux.  Cette  description  mérite  d'être  complétée  et  le  sera  quand 
nous  étudierons  les  cirrhoses  spécifiques,  mais  nous  tenions  à  indiquer 
que  la  cirrhose  ficelée  n'est  pas  spéciale  à  la  syphilis,  qu'elle  a 
été  constatée  aussi  au  cours  de  l'alcoolisme  chronique  (Milian  et 
Du  Pasquier),  au  cours  de  la  tuberculose  (Hanot  et  Gilbert)  et  qu'on  a 
pu  la  reproduire  expérimentalement  à  l'aide  du  bacille  de  Koch 
(Widal  et  Fernand  Bezançon). 

B.  DIVISIONS  BASÉES  SUR  L'EXAMEN  HISTOLOGIQUE.     —  L'étudc 

microscopique  des  cirrhoses  à  évolution  lente,  fait  constater  que  les 
cellules  sont  indemnes  dans  leur  ensemble,  et  que  le  tissu  scléreux  est 
disposé  autour  des  veines,  mais  ne  pénètre  jamais  dans  l'intimité  des 
travées  autour  de  chaque  cellule  hépatique. 

Malgré  ces  caractères  communs  à  toutes  les  formes,  on  peut  trou- 
ver quelques  différences  de  détail,  qui  permettent  de  décrire  trois 
types  histologiques  principaux. 

1°  A  la  forme  bi-veineuse  que  nous  venons  d'étudier,  il  faut 
ajouter  la  cirrhose  péri-portale  et  la  cirrhose  péri-sus-hépatique. 

2°  Cirrhose  péri-portale.  —  On  constate  assez  fréquemment  cette 
forme  de  cirrhose,  à  l'autopsie  de  certains  alcooliques  morts  d'une 
maladie  intercurrente,  et  chez  lesquels  la  cirrhose  n'avait  pas,  sans 
doute,  eu  le  temps  de  se  constituer  d'une  façon  définitive. 

Un  cas  de  Jaccoud  et  Brissaud  publié  en  1883  est  un  exemple  de 
cette  forme  :  ils  trouvèrent,  à  l'autopsie  d'un  malade,  un  foie  pesant 
2  kilogrammes,  qui  était  caractérisé  histologiquement  par  de  la  sclé- 
rose péri-portale,  sous  forme  insulaire,  avec  rétraction  cicatricielle 
des  espaces  portes,  et  réseau  vicariant  de  capillaires  dilatés,  mais 
sans  participation  du  système  veineux  sus -hépatique. 

Cette  disposition  est  considérée  comme  rare,  et  Chauffard  pense 
qu'il  s'agit  là  «  d'un  cas  exceptionnel  »  ;  mais  si  —  comme  nous 
l'avons  fait  —  on  examine  systématiquement,  au  cours  des  autop- 
sies, les  foies  de  tous  les  alcooliques  qui  ne  sont  pas  cliniquement 
atteints  de  cirrhose,  il  est  très  fréquent  que  l'on  constate  des  lésions 
au  niveau  des  espaces  portes.  Gilbert  et  Lereboullet  ont  signalé  la 
stéatose  hépatique  latente  des  alcooliques,  dans  laquelle  les  cellules 
hépatiques  siégeant  autour  de  l'espace  porte  sont  seules  atteintes  de 
dégénérescence  graisseuse,  mais,  dans  les  cas  qu'ils  ont  rapportés, 
«  la  cirrhose  fait  complètement  défaut  ». 
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Ces  cas  sont  certainement  fréquents  et  même,  d'après  Gilbert  et 
Lereboullet,  ils  seraient  «  plus  communs  que  toutes  les  variétés  de 
•irrhose  résultant  de  l'action  de  l'alcool  sur  le  foie  ».  Mais  on  pourra 
trouver  dans  les  mêmes  conditions  —  et  pour  notre  part  nous  avons 
fait  cette  constatation  à  plusieurs  reprises  —  non  plus  de  la  stéatose, 
mais  de  la  sclérose  péri-portale  isolée,  accompagnée  quelquefois  d'un, 
léger  degré  de  dégénérescence  graisseuse. 

Il  semble  donc  que  l'on  puisse  fréquemment  trouver  des  lésion 
isolées  de  sclérose  autour  des  veinules  portes,  chez  des  sujets  alcoo- 
liques qui,  de  leur  vivant,  n'avaient  présenté  aucun  symptôme  de 
'  irrhose.  C'est  sans  doute  un  mode  de  début  du  processus  cirrhogène, 
et  dans  ces  conditions  on  comprendra  que  si  ces  lésions  ne  donnent 
pas  lieu  aux  signes  habituels  de  la  cirrhose,  tout  au  moins  peuvent- 
elles  provoquer  une  série  de  symptômes  qui  constitueront  la  phase 
clinique  pré-ascitique  de  la  cirrhose. 

Nous  devons  ajouter,  d'ailleurs,  que  cette  cirrhose  exclusivement 
péri-portale  peut  être  constatée  aussi  en  dehors  de  l'alcoolisme  : 
d'après  Boix,  les  lésions  des  cirrhoses  dyspeptiques  présenteraient 
de  préférence  cette  localisation,  et  récemment  Tuffier  et  Mauté  ont 
rapporté  un  cas  de  cirrhose  d'origine  appendiculaire,  qui  était  exclu- 
sivement péri-portale. 

En  tout  cas,  les  foies  qui  sont  atteints  de  cette  forme  de  cirrhose 
sont  en  général  volumineux,  massifs,  durs,  mais  non  granuleux.  L'exa- 
men histologique  permettra  seul  de  les  différencier  des  foies  atteints 
de  cirrhose  diffuse  ou  de  cirrhose  graisseuse,  auxquels  ils  ressemblent, 
mais  dont  ils  se  séparent  par  ce  fait  que,  d'une  part,  dans  les  cas 
qui  nous  occupent,  la  localisation  morbide  est  exclusivement  péri- 
portale,  n'a  aucune  tendance  à  devenir  bi-veineuse  et  péri-capil- 
laire comme  dans  la  cirrhose  diffuse  et  que,  d'autre  part,  si  quelques 
cellules  présentent  de  la  dégénérescence  graisseuse,  elles  sont  loca- 
lisées autour  de  l'espace  porte  et  non  pas  généralisées,  comme  dans  la 
cirrhose  graisseuse  qui  est  en  même  temps  d'ailleurs  une  cirrhose 
péri-capillaire. 

3°  La  cirrhose  exclusivement  péri-sus-hépatique  se  rencontre 
surtout  chez  les  anciens  asystoliques,  mais  on  a  pu  la  constater 
aussi  chez  des  alcooliques  dont  le  cœur  ne  semblait  pas  cependant 
avoir  été  insuffisant. 

Macroscopiquement,  ce  qui  permet  de  reconnaître  cette  forme,  c'est 
l'existence  fréquente  de  grands  tractus  fibreux  pouvant  sillonner  tout 
le  foie,  mais  siégeant  surtout  sous  la  capsule,  et  masquant  souvent  les 
granulations  cirrhotiques  que  l'on  constate  toutefois  sur  les  coupes 
du  parenchyme,  encerclées  par  des  zones  conjonctives  d'un  gris  rosé. 

Ilislologiquement,  cette  disposition  macroscopique  s'explique  et 
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se  précise  ;  on  trouve  en  effet  le  tissu  scléreux  étendu  le  long  de  gros 
troncs  veineux  sus-hépatiques,  tout  autant  que  localisé  autour  des 


Fig.  107.  —  Cirrhose  exclusivement  péri-sus-hépatique  (d'après  Sabourin). 


petites  veines  sus-hépatiques,  ce  qui  permet  de  comprendre  la  forma- 
tion des  grandes  bandes  scléreuses  et  des  anneaux  conjonctifs.  Ces 
derniers  Umitent  des  cellules  hépatiques  ayant  au  centre  un  espace 
porto-biUaire.  C'est  sur  les  figures  de  ce  genre  que  Sabourin  a  pu  se 
baser  pour  décrire  le  lobule  biliaire. 

Cirrhoses  à  évolution  rapide  ou  cirrhoses  malignes. 

Les  formes  de  cirrhose  dont  il  reste  à  parler  sont  totalement  diffé- 
rentes des  précédentes,  et  comme  évolution  clinique  et  comme 
aspect  anatomique. 
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Dans  les  formes  étiidiôes  au  chapitre  précédent,  il  s'agit  de 
malades  qui,  pendant  des  mois  et  des  années,  ont  présenté  des 
troubles  gastro-intestinaux  et  des  phénomènes  de  congestion  hé- 
patique, puis,  au  bout  de  ce  temps,  une  affection  bien  constituée  du 
foie  qui,  à  son  tour,  a  évolué  pendant  plusieurs  années. 

Dans  la  cirrhose  maligne,  au  contraire,  on  se  trouve  en  présence 
d'un  malade  qui,  sans  prodromes  digestifs  ou  hépatiques  antérieurs, 
présente  de  l'hypertrophie  hépatique  plus  ou  moins  douloureuse,  avec 
gêne  de  la  Circulation  Porte  et  qui,  en  quelques  mois,  succombe 
avec  des  phénomènes  d'ictère  grave. 

On  conçoit  que  les  lésions,  qu'on  trouvera  dans  ces  cas,  sont  bien 
différentes  de  celles  que  nous  avons  constatées  chez  les  malades  de 
la  première  catégorie.  On  peut  dire  qu'il  s'agit  de  cirrhoses  malignes, 
et  de  îait  leur  évolution  ressemble  assez,  dans  certains  cas,  à  celle 
du  cancer,  avec  lequel  on  a  pu  quelquefois  les  confondre  en  clinique. 

Histologiqiiement,  on  constatera  que  la  malignité  se  manifeste  soit 
par  une  hyperplasie  considérable  du  tissu  conjonctif  (cirrhose  diffuse), 
soit  par  une  infiltration  ou  une  dégénérescence  des  cellules  hépatiques 
(cirrhoses  pigmentaires  et  graisseuses,  cirrhoses  avec  adénome). 

1°  Cirrhose  graisseuse.  —  macrosgopiquement.  —  Dans  sa  forme 


typique,  que  Hutinelpuis 
Sabourin  ont  décrite,  la 
cirrhose  graisseuse  mé- 
rite véritablement  d'être 
appelée  aiguë,  puisqu'elle 
évolue  en  quatre  à  six 
.  semaines.  Il  y  a  des  cas, 
'  cependant,  où,  comme 
l'ont  montré  Hanot  et 
Gilbert,  l'évolution  est 
subaiguë  et  aboutit  à 
la  production  d'une  cir- 
rhose graisseuse  atro- 
phique  :  c'est  là  l'excep- 
tion. Dans  la  règle,  la 
cirrhose  graisseuse  a  une 


évolution  aiguë  et  est 

hypertrophique.  Le  foie  peut  atteindre  et  même  dépasser  3  kilo- 
grammes; il  s'agit  d'une  hypertrophie  régulière,  portant  d'une  façon 
égale  sur  les  deux  lobes,  de  telle  sorte  que  la  forme  du  foie  est  con- 
servée, mais  le  volume  est  augmenté  et  les  bords  sont  épaissis. 

Il  n'existe  pas  de  granulations  visibles  ni  sur  les  coupes  ni  à  la 
périphérie,  mais  autour  de  ce  gros  foie  lisse  peut  exister  de  la  péri- 
Debove,  Achahi)  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  20 
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hépatite  sèche,  avec  adhérences  à  la  face  inférieure  du  dia- 
phragme. 

A  LA  COUPE,  le  parenchyme  est  à  la  fois  ferme  et  gras,  la  surface 


il  cenLre  pni  to-biliaire  (Ch.  Saboiirin). 

de  section  est  plane,  d'une  coloration  jaune  d'ocre,  et  l'on  ne  dis- 
tingue aucune  granulation. 

HisTOLOGiQUEMENT,  on  étudiera  les  cellules  hépatiques  et  le  tissu 

fibreux. 

L'étude  des  cellules  hépatiques  sera  faite  après  fixation  à  l'acide 
osmique.  On  constatera  que  chaque  cellule  est  distendue  par  ime 
ou  plusieurs  grosses  granulations  graisseuses  qui  repoussent  à  la 
périphérie  protoplasma  et  noyaux.  Cette  stéatose  cellulaire  est  habi- 
tuellement généralisée  ;  quand  elle  est  partielle,  on  la  trouve,  d'une 
façon  prédominante,  dans  la  zone  moyenne  du  lobule,  à  égale  distance 
de  la  veine  porte  et  de  la  veine  sus-hépatique. 

Le  tissu  conjonctif  sera  étudié  sur  des  coupes  qui  ont  été  préa- 
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Fig.  110.  —  Cirrhose  graisseuse. 


labloment  dégraissées  avec  de  l'éther,  puis  colorées  au  picro-car- 
min.  On  constate  alors 
que  le  tissu  conjonctif 
n'est  pas  arrivé  au 
stade  fibroïde  :  il  est 
jeune,  assez  peu  riche 
i>n  fibres  élastiques, 
et  semé  d'un  grand 
nombre  de  cellules 
rondes.  Il  est  disposé 
surtout  autour  des 
espaces  portes,  mais 
on  peut  en  trouver 
autour  des  veines  sus- 
hépatiques,  et  surtout 
il  s'insinue  le  long  des 
capillaires,  formant  des 
logettes  conjonctives 
aux  cellules  hépati- 
ques :  c'est  donc  une 
cirrhose  à  la  fois  vei- 
neuse,   péri -capillaire 

et  compliquée  ;   on    conçoit,  dans  ces  conditions,  la  gravité  d'un 

tel  processus  qui  est  l'indice  d'une 
toxi-infecti on  intense,  ce  qui  explique 
l'évolution  rapide.  Il  s'agit,  en 
somme,  d'une  cirrhose  bien  spéciale 
qu'il  ne  faudra  pas  confondre  avec 
les  cirrhoses  se  compliquant  do 
dégénérescence  graisseuse  secon- 
daire, car  dans  ces  cas,  s'il  y  a  stéa- 
tose  des  cellules  hépatiques,  en  re- 
vanche la  disposition  du  tissu  con- 
jonctif ne  ressemble  en  rien  à  celle 
que  nous  venons  de  décrire,  et  qui 
doit  aller  de  pair  avec  la  dégénéres- 
cence graisseuse, pour  que  l'on  puisse 
affirmer  que  l'évolution  a  été  rapide 
et  qu'il  s'agit  bien  d'une  cirrhose  grais- 
seuse et  non  d'une  cirrhose  avec  dé- 
générescence graisseuse  secondaire. 
2»  Cirrhose  avec  hépatite  parenchymateuse  et  cirrhose  avec 
adénome.  —  Nous  ne  ferons  que  signaler  ces  deux  dernières  formes 


Fig.  111.   —  Espace  porte  duns 
un  cas  de  cirrhose  graisseuse. 
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anatomiques,  afin  de  montrer  comment  elles  se  rattachent  au  pro- 
cessus morbide  général.  Nous  avons  dit  que  les  travaux  de  Hanot, 
de  Chauffard,  de  Kahn,  ont  montré  l'importance  d'un  processus 
d'hypertrophie  compensatrice  au  cours  des  cirrhoses,  et  expliquent 
ainsi  l'existence  de  cirrhoses  hypertrophiques. 

CIRRHOSE  AVEC  HÉPATITE  NODULAiRE.  —  Que  le  proccssus  d'hy- 
pertrophie  s'exalte  encore,  et  bientôt  apparaissent  les  lésions  de 
l'hépatite  parenchymateuse  diffuse  ou  nodulaire,  dans  lesquelles 
l'excès  de  la  réaction  devient,  par  lui-même,  un  danger.  Alors  la 
marche  de  la  maladie  s'active,  et  la  mort  peut  survenir  assez  rapi- 
dement. , 

C'est  dans  ces  cas  où,  à  l'autopsie,  le  foie  hypertrophie  présente, 
à  sa  surface  et  sur  les  coupes,  des  nodules  ayant  le  volume  d'un  grain 
de  mil  ou  d'une  noisette,  dont  la  consistance  est  ferme  et  dont  la  colo- 
ration est  moins  rouge  que  celle  du  parenchyme  :  telle  est  la 
cirrhose  avec  hépatite- nodulaire. 

Histologiquement,  on  constate  les  nodules  caractéristiques:  les 
travées  hépatiques,  surtout  celles  qui  sont  situées  au  centre  du  nodule, 
sont  composées  d'éléments  beaucoup  plus  volumineux  et  plus  granu- 
leux que  normalement,  et  se  groupent  en  boules  autour  d'un  espace 
porte  Les  travées  de  la  périphérie  du  nodule  sont  comprimées,  im- 
briquées en  bulbe  d'oignon,  et  les  cellules  qui  les  composent  sont 

^^La^cmRHOSE  avec  adénome  est  constituée  quand  la  suractivité 
morbide,  dont  témoignent  les  cellules  hépatiques,  devient  encore 
plus  grande. 

Le  foie  augmenté  de  volume  et  de  poids  présente  les  lésions  habi- 
tuelles de  la  cirrhose  veineuse,  mais  en  plus  on  voit  à  sa  surface, 
ou  l'on  découvre  à  la  coupe  de  l'organe,  des  nodules  disséminés 
ne  dépassant  guère  le  volume  d'une  noisette.  Leur  couleur  jaune 
d'or  leur  enkystement  fréquent,  les  différencient  du  cancer  primitif 
du  foie,  et  cependant,  s'ils  ne  se  propagent  pas  par  voie  lymphatique, 
ils  ont  toutefois  tendance  à  envahir  le  système  veineux  et  peuvent 

gagner  le  poumon. 

Histologiquement,  on  constate  que  ces  nodules  de  neo-formation 
sont  formés  par  des  noyaux  cylindriques  composés  de  cellules  hépa- 
tiques volumineuses,  prenant  très  fortement  les  colorants  et  présen- 
tant plusieurs  noyaux  à  leur  centre.  C'est  la  structure  d'un  epithe- 
lioma  cylindrique,  et  de  fait  on  peut  trouver  tous  les  intermédiaires 
entre  la  simple  hypertrophie  compensatrice,  l'hépatite  nodulaire, 

l'adénome  et  le  cancer.  ,    „  * 

Aussi  sans  que  nous  discutions  les  rapports  de  cause  a  effet  qm 
unissent  la  cirrhose  avec  l'adénome  et  le  cancer,  on  peut  dire  ceci, 
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c'est  que,  s'il  faut  admettre  la  possibilité  et  l'utilité  de  l'hyperpla- 
sie  compensatrice  au  cours  des  cirrhoses,  il  faut  savoir  aussi  que 
cette  hjrperplasie  peut  dépasser  son  but  et  produire  des  formes 


Fig.  112.  —  Cirrhose  avec  adénome  (d'après  une  pièce  analoniique  de  Gilbert). 

graves,  les  cirrhoses  avec  hyperplasie  nodulaire  ou  avec  adénome, 
qui  ont  une  évolution  rapidement  mortelle. 

3°  Les  cirrhoses  pigmentaires  seront  étudiées  au  point  de  vue 
de  leur  anatomie  pathologique,  de  leur  clinique  et  de  leur  nature, 
dans  un  chapitre  spécial  qui  leur  est  consacré. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  CIRRHOSES  VEINEUSES 

Les  différentes  formes  anatomiques  de  cirrhoses  vasculaires  san- 
guines que  nous  venons  d'étudier,  peuvent  être  provoquées  par  les 
causes  les  plus  diverses,  et  nous  montrerons  qu'un  seul  facteur  étio- 
logique  —  l'alcool,  par  exemple  —  peut  produire  toute  une  série  de 
formes  anatomiques  de  cirrhoses.  C'est  pour  cela  que  nous  rejetons 
toute  division  clinique  qui  n'aurait  pour  base  que  l'étiologie;  cette 
division  ne  pourrait  être  acceptée  que  si  chaque  cause  différente  pro- 
duisait une  forme  bien  définie  de  cirrhose,  ce  qui  n'est  pas,  puisque 
par  l'expérimentation,  en  faisant  varier  l'intensité  ou  la  durée  de  l'em- 
poisonnement, on  provoque  des  lésions  cirrhotiques  différentes,  dont 
on  retrouve  les  équivalents  dans  la  clinique  humaine.  C'est,  à  notre 
avis,  l'évolution  morbide  qui  doit  servir  de  guide  dans  la  classification 
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clinique  des  cirrhoses  ;  mais  pour  bien  comprendre  sur  quelles  bases 
solides  repose  une  telle  division,  il  est  indispensable  d'étudier  la 
physiologie  pathologique  des  cirrhoses  vasculaires  sanguines. 

io  Cause  déterminante  des  lésions  cirrhotiques.  —  Comme 
les  trois  principales  lésions  que  l'on  constate  dans  toute  cirrhose  sont 
les  lésions  de  la  veine,  du  tissu  conjonctif  et  des  cellules  hépatiques, 
on  a  cherché  à  incriminer  successivement  chacun  de  ces  tissus  comme 
étant  le  primum  moyens  de  toutes  les  lésions. 

A.  RÔLE  DES  LÉSIONS  VEINEUSES.  —  La  théoric  généralement 
admise,  jusqu'à  ces  derniers  temps,  consistait  à  soutenir  que  la  lésion 
des  veines  est  la  première  en  date,  et  qu'elle  entraine  consécutivement 
les  altérations  des  tissus  voisins.  Brault  a  eu  le  mérite  de  faire  justice 
de  cette  opinion.  Il  a  étudié  l'état  des  veines  portes  et  sus-hépatiques 
au  cours  des  cirrhoses  très  anciennes,  et  il  a  constaté  que  l'endophlé- 
bite  oblitérante  est  très  rare  et  que,  quand  elle  existe,  le  lobule  subit 
une  nécrose  plus  ou  moins  rapide.  Au  contraire,  l'endophlébite,  re- 
présentée par  une  végétation  qui  entraine  une  diminution  du  ca- 
libre de  la  veine,  n'a  aucune  action  sur  la  nutrition  du  foie,  aucune 
influence  sur  le  développement  des  hépatites  chroniques.  Sans  doute 
les  lésions  peuvent  avoir  l'apparence  d'être  sous  la  dépendance  des 
altérations  veineuses,  mais  ce  n'est  là  qu'une  apparence,  la  périphlé- 
bite n'existe  pas  plus  à  l'état  isolé  que  la  périartérite,  et  les  inflam- 
mations qui  se  développent  autour  ou  au  voisinage  des  veines,  doi- 
vent recevoir  une  autre  interprétation.  Nous  adoptons  d'autant 
mieux  ces  conclusions  de  Brault,  qu'il  s'agit  là  d'une  loi  de  pathologie 
générale,  dont  l'un  de  nous  a  déjà  montré  l'importance  au  point  de 

vue  des  néphrites. 

B.  RÔLE  DES  LÉSIONS  CELLULAIRES.  —  On  nc  pcut  pas  admettre 
non  plus,  comme  l'ont  soutenu  Ackermann,  puis  De  Grandmaison,  que 
la  lésion  qui  détermine  toutes  les  autres  soit  l'atrophie  et  la  dégé- 
nérescence de  la  cellule  hépatique,  qui  serait  ensuite  remplacée  par 
du  tissu  conjonctif;  cette  conception  a  été  reconnue  insuflisante,  non 
seulement  pour  la  cirrhose  du  foie,  mais  encore  pour  la  sclérose  de 
tous  les  organes,  le  tissu  fibreux  ne  devant  pas  être  considéré  comme 
un  tissu  de  remplissage,  mais  comme  le  produit  d'une  irritation  ou 
d'une  inflammation  chronique. 

C.  RÔLE  DES  LÉSIONS  DU  TISSU  INTERSTITIEL.         Il  Serait  tOUt  aUSSl 

erroné  de  soutenir,  comme  on  l'a  prétendu  bien  souvent,  que  les  lésions 
cellulaires  sont  causées  par  la  compression  que  produit  le  tissu  fibreux 
sur  les  cellules  nobles.  Brault  a  montré  que  cette  compression  ne 
s'exerce  nulle  part;  la  première  preuve  qu'il  en  donne  c'est  que,  si  ce 
mécanisme  était  véritable,  c'est  au  centre  même  de  la  masse  des 
cellules  comprimées  que  devrait  avoir  lieu  la  destruction  cellulaire  et 
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l'atrophio,  parce  que  c'est  en  ce  point  que  l'effort  se  produirait  avec 
son  maximum  d'intensité.  En  second  lieu,  comment,  si  la  compres- 
sion existait  réellement,  de  petits  fragments  isolés  de  travées  hépa- 
tiques pourraient-ils  continuer  à  vivre  au  milieu  d'un  tissu  conjonctif 
hypertrophié,  comme  cela  se  rencontre  constamment?  Enfin,  dans 
le  foie  comme  dans  l'estomac  et  l'intestin,  le  tissu  conjonctif,  quelle 
que  soit  son  importance,  ne  peut  s'opposer  au  développement  des 
hypertrophies  partielles  ou  générales  des  trabécules.  On  voit,  en 
effet,  au  milieu  du  tissu  fibreux,  des  hyperplasies  nodulaires,  des 
polyadénomes  et  des  adénomes  proprement  dits,  acquérir  une 
extension  que  rien  ne  contrarie. 

D.  LA  TOXI-INFECTION  COMMANDE  TOUTES  LES  LÉSIONS.    Ainsi 

donc,  si  dans  toute  cirrhose  veineuse,  on  constate  des  lésions  plus  ou 
moins  prononcées,  —  des  veines,  du  tissu  conjonctif,  des  cellules  hépa- 
tiques, —  il  ne  faut  pas  admettre  que  l'une  quelconque  de  ces  trois 
lésions  commande  les  deux  autres;  il  est  plus  conforme  aux  faits  de 
penser  que  toutes  ces  altérations  sont  causées  par  un  facteur  commun^ 
qui  est,  dans  le  cas  particulier^  une  intoxication  ou  une  toxi-infection  se 
faisant  par  voie  veineuse. 

E.  PROGRESSION  DES  LÉSIONS.  —  Le  Noël  Fiessinger,  dans 
une  thèse  récente,  du  plus  haut  intérêt,  sur  l'histogenèse  des  pro- 
cessus de  cirrhose  hépatique,  a  cherché  à  préciser  davantage  encore 
la  physiologie  pathologique  des  cirrhoses.  Tout  en  admettant  que 
c'est  la  toxi-infection  qui  commande  toutes  les  lésions,  il  insiste 
sur  ce  fait  que  la  cellule  hépatique  apparaît  d'une  fragilité  remar- 
quable à  l'égard  de  toute  modification  de  la  tension  osmotique 
des  milieux  qui  la  baignent.  Cette  fragilité  cellulaire  se  traduit  par 
des  altérations  extrêmement  précoces  de  dégénérescence  granu- 
leuse, qui  peuvent  se  réparer  facilement  par  régénérescence  cellu- 
laire, par  hypertrophie  compensatrice  avoisinante,  ou  par  karyoki- 
nèse,  mais  qui  peuvent  aussi  être  le  point  de  départ  d'une  réaction 
fibreuse  qui  constituera  le  début  d'une  cirrhose  en  voie  de  déve- 
loppement. 

Ainsi  donc,  d'après  Noël  Fiessinger,  la  lésion  de  la  cellule  hépa- 
tique, si  elle  n'est  pas  exclusive,  serait  tout  au  moins  la  première  en 
date,  en  raison  de  la  fragilité  spéciale  du  parenchyme;  mais  ces  lésions 
sont  prépondérantes  aussi  parce  qu'elles  entraînent  des  répercussions 
dont  l'étude  constitue  le  point  particulièrement  intéressant  de  la 
thè.se  de  Fiessinger. 

L'un  de  nous  a  montré,  avec  Rathery,  qu'au  niveau  d'un  rein 
lésé  par  des  poisons  de  tous  ordres,  ou  même  simplement  altéré  d'une 
façon  mécanique,  les  produits  de  destructions  cellulaires  deviennent 
une  véritable  substance  toxique  qui  agit  d'une  façon  prédominante 
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sur  les  cellules  nobles  du  rein,  non  seulement  sur  l'organe  primiti- 
vement malade,  mais  sur  son  congénère  de  l'autre  côté.  M.  Fiessinger 
a  cherché  à  savoir  si  la  cellule  hépatique  altérée  ne  pouvait  pas 
produire  des  substances  toxiques  du  même  genre,  et  il  est  arrivé 
ù  cette  conclusion  que  «  toute  cellule  hépatique  altérée  en  voie 
de  résorption,  comme  Test  la  cellule  dégénérée  et  granuleuse,  devient 
une  source  d'intoxication.  Progressivement,  elle  fait  passer  dans 
la  circulation,  non  seulement  les  poisons  qu'elle  a  fixés,  mais  aussi 
les  albumines  qui  constituent  sa  substance.  Ces  substances  de 
réaction  possèdent  probablement  les  propriétés  nocives  pour  le 
foie  des  hépato-toxines,  c'est-à-dire  qu'elles  ne  font  qu'accentuer 
la  lésion  cellulaire  ;  elles  prolongent  aussi  sa  durée,  si  bien  qu'après 
une  phase  d'intoxication  externe  suit  une  phase  d'intoxication  interne. 
L'altération  hépatique  se  trouve  ainsi  renforcée  à  nouveau,  et  ces 
hépato-toxines  non  seulement  viennent  provoquer  des  altérations 
cellulaires  du  foie,  mais  encore  une  réaction  interstitielle,  quand 
elles  sont  administrées  à  petites  doses  répétées  » . 

Ainsi,  on  le  comprend,  la  cirrhose  au  point  de  vue  pathogénique 
est  d'une  extrême  complexité,  d'autant  plus  qu'une  fois  les  poisons 
endogènes  d'origine  hépatique  mis  en  circulation,  l'organisme  réagit 
en  pcoduisant  des  anticorps  dont  Fiessinger  a  mis  l'existence  en 
relief,  par  l'emploi  de  la  méthode  de  Bordet  et  Gengou.  Et  il  a 
trouvé  cette  substance  non  seulement  par  l'expérimentation,  mais 
aussi  dans  le  sérum  de  cirrhotiques,  à  certaines  périodes  où  le 
parenchyme  hépatique  subit  une  poussée  dégénérative,  et  c'est  ce 
qui  lui  a  fait  dire  qu'à  ce  moment  «  le  sujet  ne  défend  plus  son  foie, 
mais  se  défend  contre  son  foie  ». 

En  somme,  on  le  voit,  le  processus  de  cirrhose  est  très  complexe 
et  il  ne  saurait  être  question  de  savoir  quel  est  l'élément  qui  pré- 
domine dans  l'histogenèse  des  lésions.  Tout  ce  qu'on  peut  dire, 
c'est  qu'il  s'agit  d'une  hépatite  chronique  dans  le  sens  large  du  mot, 
mais  pour  la  production  de  laquelle  interviennent  des  facteurs  très 
variés. 

Dans  ces  conditions,  faut-il,  ainsi  que  le  propose  Brault,  rejeter  le 
terme  de  cirrhose  veineuse  comme  consacrant  une  interprétation 
pathogénique  erronée.  Sans  doute  nous  admettons,  avec  lui,  que  le 
terme  de  cirrhose  —  dont  on  néglige  la  valeur  étymologique,  puis- 
qu'il est  continuellement  employé  comme  synonyme  de  sclérose  — 
a  l'inconvénient  de  donner  en  apparence  la  première  place  à  la 
lésion^  conjonctive  dans  le  processus  d'inflammation  chronique; 
sans  doute  aussi  le  terme  d'hépatite  serait  plus  claii'  et  plus  juste, 
surtout  si  on  lui  ajoutait,  pour  chaque  cas,  l'épithète  étiologique 
qui  lui  convient.  Mais  nous  croyons  cependant  que  le  terme  de  cir- 
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rhose  veineuse  peut  être  conservé  sans  inconvénient,  à  condition 
qu'on  se  rappelle  que  ces  deux  termes  n'ont  pas  le  sens  pathogénique 
qu'on  leur  attribuait  naguère  et  que.  en  employant  cette  expression, 
on  veut  simplement  énoncer  que  la  lésion  qu'elle  évoque  est  la  con- 
séquence d'une  inflammation  chronique  qui  s'est  propagée  par  voie 
veineuse. 

Il  nous  reste,  maintenant,  à  déterminer,  d'une  part  dans  quelles 
conditions  les  intoxications  ou  les  toxi-infections  produisent  les 
lésions  cirrhotiques,  et  d'autre  part  comment  s'expliquent  les  diffé- 
rentes localisations  des  cirrhoses. 

2°  Dans  quelles  conditions  les  intoxications  et  les  infec- 
tions produisent-elles  des  lésions  cirrhotiques  ?  —  Si  la  cir- 
rhose est  due  à  une  inflammation  du  foie,  il  est  également  de  toute 
évidence  que  toute  inflammation  hépatique  ne  produit  pas  une 
cirrhose.  Ainsi  est-on  amené  à  se  demander  par  quelles  conditions 
cette  lésion  spéciale  se  trouve  réalisée. 

La  comparaison  avec  ce  qui  se  passe  au  niveau  du  rein,  est  apte 
à  faire  saisir  le  mécanisme  intime  de  la  production  des  cirrhoses. 
L'un  de  nous  a  établi,  au  sujet  de  la  physiologie  pathologique  des 
néphrites,  qu'un  agent  toxique  agissant  sur  le  rein  produisait  une 
action  nocive  et  une  réaction  morbide,  action  nocive  se  traduisant 
par  de  la  dégénérescence  plus  ou  moins  complète  et  totale  des 
cellules,  réaction  morbide  donnant  lieu  à  des  lésions  cellulaires, 
à  des  exsudats  albumineux  ou  sanglants  à  l'intérieur  du  paren- 
chyme, ainsi  qu'à  de  la  leucocytose,  et  qui  aboutit  ultérieurement 
à  la  sclérose. 

Dans  certains  cas,  l'intoxication  est  très  brutale,  la  réaction  mor- 
bide n'a  même  pas  le  temps  de  se  produire,  il  y  a  simplement 
dégénérescence  aiguë  des  cellules  :  c'est  la  néphrite  suraiguë  qui 
équivaut  à  la  suppression  fonctionnelle  du  rein.  Dans  d'autres  cas, 
l'action  toxique  et  la  réaction  morbide  [se  combinent  et  alors  on 
assiste  à  l'évolution  anatomique  d'une  néphrite  aiguë  dans  ses 
différents  types,  selon  que  domine  la  dégénérescence  cellulaire, 
l'hémorragie  ou  la  diapédèse.  Enfin  quelquefois  l'action  toxique  est 
peu  manifeste,  c'est  la  réaction  qui  se  fait  surtout  sentir,  l'affection 
évolue  à  bas  bruit  :  c'est  la  néphrite  scléreuse. 

Cette  pathogénie  peut  très  bien  s'appliquer  aux  intoxications  et 
aux  infections  du  foie,  et  permet  de  comprendre  la  physiologie 
pathologique  des  cirrhoses. 

Quand  les  substances  toxiques  apportées  au  foie  par  la  veine  porte 
sont  très  virulentes,  l'action  nocive  est  au  maximum  et  il  se  produit  une 
dégénérescence  graisseuse  aiguë,  se  traduisant  en  clinique  par  de 
l'ictère  grave. 


314  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 

Si  la  toxicité  est  moindre,  la  réaction  morbide  a  le  temps  de  se  pro- 
duire et  vient  s'ajouter  à  l'action  nocive,  pour  donner  lieu  soit  à  une 
poussée  de  congestion  active,  soit  à  un  afflux  leucocytaire  localisé 
constituant  les  nodules  du  foie  infectieux  et  pouvant  parfois  dégé- 
nérer en  abcès. 

Quand  la  toxicité  est  encore  plus  faible,  le  processus  de  réaction 
morbide  l'emporte  ;  les  lésions  s'installent  ainsi  à  bas  bruit,  évoluent 
vers  la  sclérose  et  donnent  lieu  aux  différents  aspects  du  foie  cirrhoti  que; 
mais  il  y  a  toujours  des  altérations  reflétant  l'action  nocive  et  qui  sont 
d'autant  moins  marquées  que  la  toxicité  est  plus  faible.  C'est  ainsi 
qu'on  peut  voir  aux  deux  extrêmes  :  soit  une  dégénérescence  graisseuse 
très  marquée  avec  un  faible  développement  du  tissu  scléreux  (cir- 
rhose graisseuse),  soit  au  contraire  un  tissu  scléreux  très  abondant 
avec  intégrité  presque  totale  des  cellules  hépatiques  (cirrhose  hyper- 
trophique). 

Cette  façon  de  comprendre  les  différents  degrés  de  l'intoxication  du 
foie  par  la  veine  porte,  en  les  rapprochant  de  ce  qu'on  constate  au 
niveau  du  rein,  concorde  d'ailleurs  pleinement  avec  les  conceptions 
que  Chauffard  avait  émises  sur  la  pathogénie  des  cirrhoses;  dans 
son  rapport  au  Congrès  de  Moscou,  il  s'exprimait  ainsi  :  a  J'ai  montré, 
dit-il,  que  là  où  nous  n'étions  habitués  à  considérer  que  des  lésions 
et  des  états  pathologiques,  il  fallait  voir  un  processus  de  défense  orga- 
nique, une  manière  de  résister  du  foie,  un  indice  qui  trahit  la  médiocre 
intensité  d'action  de  l'agent  irritant,  en  même  temps  que  la  défense  de 
l'organe  devant  l'agression;  si  bien  que  la  cirrhose  semble,  jusqu'à  un 
certain  point,  une  réaction  protectrice  tout  au  moins  à  son  début,  une 
sauvegarde  de  l'intégrité  cellulaire  du  foie.  Mais  cette  lésion  scléreuse 
devient  à  son  tour  perturbatrice  et  pathogène,  tient  sous  sadépendance 
une  série  de  symptômes,  constitue  enfin  une  maladie  hépatique  auto- 
nome ayant  son  évolution,  ses  complications,  sa  gravité  personnelle.  » 

Ainsi  comprise,  on  le  voit,  la  cirrhose  dépend  d'un  processus  qui  est 
loin  d'être  spécial  au  foie;  nous  l'avons  rapproché  de  ce  qui  se  passe 
au  niveau  du  rein  à  la  suite  des  intoxications  lentes,  et  nous  pouvons 
dire  qu'il  s'agit  d'un  processus  lésionnel  commun  à  tous  les  organes 
atteints  par  une  toxi-infection  lente  :  on  conçoit,  dans  ces  conditions, 
que  l'évolution  anatomo-dinique  des  cirrhoses  pourra,  d'une  façon 
toute  naturelle,  servir  de  base  à  notre  classification. 

En  se  basant  exclusivement  sur  l'étiologie,  au  contraire,  on  délimi- 
terait des  types  morbides  qui  ressembleraient  singulièrement  à  leurs 
voisins.  C'est  ainsi  que  l'alcool  peut,  à  lui  seul,  non  seulement  produire 
la  cirrhose  atrophique  de  Laennec,  mais  encore  une  cirrhose  hypertro- 
phique  simple  (Hanot  et  Gilbert),  une  cirrhose  hj^pertrophique  grais- 
seuse (Lancereaux),  une  cirrhose  diffuse  bi-veineuse  et  péri-capillaire 
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(Gilbert,  Garnier,  Castaigno),  une  cirrhose  hypertrophique  pigmen- 
taire  (Letulle). 

Si,  après  avoir  étudié  toutes  ces  formes  de  l'hépatite  chronique  alcoo- 
lique, on  passait  à  l'hépatite  chronique  tuberculeuse,  on  verrait  que  là 
'  aussi  on  peut  retrouver,  non  seulement  la  cirrhose  hypertrophique 
oraisscuse  (Hutinel,  Sabourin),  mais  des  cirrhoses  hypertrophiques 
Jimplcs  (Triboulet,  Jousset,  Géraudel),  des  cirrhoses  diffuses  et  péri- 
capillaires  (Gilbert,  Castaigne)  et  même  des  cirrhoses  atrophiques 
(Hanot  et  Gilbert). 

Nous  pourrions  ainsi  passer  en  revue  toutes  les  intoxications  ou 
infections,  et  montrer  qu'elles  peuvent,  selon  l'intensité  de  leur  action, 
donner  toutes  lieu  à  chacune  des  formes  de  la  cirrhose. 

Au  point  de  vue  didactique,  il  résulterait  donc  une  grande  confusion, 
et  c'est  pour  cela  que  nous  croyons  que  l'étiologie  des  cirrhoses  ne 
peut  pas  servir  de  base  à  une  classification. 

Mais  il  doit  être  bien  entendu,  néanmoins,  qu'au  point  de  vue 
.^linique,  quand  on  a  porté  le  diagnostic  de  cirrhose  vasculaire  san- 
guine, on  doit,  pour  faire  un  diagnostic  complet,  chercher  à  préciser 
la  cause  qui  a  provoqué  l'hépatite  chronique. 

A  ce  point  de  vue,  une  comparaison  fera  bien  comprendre  toute 
notre  pensée.  Quand  on  se  trouve  en  présence  d'un  malade  atteint  de 
troubles  cérébraux  organiques,  c'est  d'abord  à  un  diagnostic  de  loca- 
lisation que  l'on  est  amené,  car,  quand  un  centre  est  détruit,  quelle 
que  soit  la  lésion  qui  le  frappe,  il  réagit  de  la  même  façon.  Dans 
un  premier  temps  on  localisera  la  lésion,  dans  un  second  on  cherchera 
à  en  préciser  la  cause. 

Dans  l'étude  clinique  des  cirrhoses  veineuses,  on  procède  d'une  façon 
identique  :  certains  symptômes  que  nous  mettrons  en  relief  (ascite, 
circulation  veineuse  collatérale,  hypotension  artérielle,  etc.)  per- 
mettent de  faire  le  diagnostic  de  cirrhose  veineuse  ou,  autrement  dit, 
de  localiser  le  siège  de  la  lésion.  Fort  de  cette  première  notion,  on  re- 
montera ensuite  à  la  cause  qui  a  provoqué  l'altération  hépatique. 

Une  description  complète  et  logique  des  cirrhoses  vasculaires  san- 
guines doit  donc  prendre  comme  point  de  départ  l'anatomie  pa- 
thologique qui  apprend  à  connaître  les  lésions,  puis  la  chnique  qui 
fait  reconnaître  les  symptômes  :  les  causes  varient,  mais  les  types 
anatomo-cliniqucs  sont  fixes.  C'est  pour  cela  que  l'étude  de  l'étio- 
logie ne  peut  être  faite  qu'en  dernier  lieu. 

Et,  de  même,  si  l'on  veut  scinder  en  formes  cliniques  les  cirrhoses  vei- 
neuses, c'est  sur  l'évolution  beaucoup  plus  que  sur  les  données  étiolo- 
ifiques  qu'il  faut  se  baser. 

L'évolution  anatomo-clinique  des  cirrhoses  vasculaires  sanguines 
nous  apprend  en  effet  que  les  unes  ont  une  marche  lente,  les  autres 
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ont  une  évolution  rapide,  que  l'on  pourrait  presque  —  comme  nous 
l'avons  déjà  dit  —  qualifier  de  maligne.  Il  est  de  toute  évidence  que 
ces  deux  modes  différents  de  cirrhoses  peuvent  servir  de  point  de 
départ  à  la  'division  des  cirrhoses,  et  nous  proposons,  pour  notre 
part,  la  classification  suivante  qui  permet  de  grouper  les  faits  d'après 
la  seule  étude  clinique  : 

Forme  typique.  —  Cirrhose  de  Lacnnec. 

Forme  atténuée.  —  Cirrhose  hypertrophique  veineuse. 

Formes  malignes.  —  Cirrhose  hypertrophique  diffuse.  Cirrhose 
graisseuse.  Cirrhose  pigmentaire.  Cirrhose  avec  adénome. 

Et  si  l'on  veut  maintenant  rapprocher  de  cette  classification  cli- 
nique la  division  anatomique  que  nous  avons  déjà  proposée,  on  aura 
une  classification  rationnelle  des  cirrhoses  que  l'on  pourra  compléter 
d'ailleurs  par  les  données  étiologiques  que  nous  schématisons 
ensuite. 


I.  —  Classification  anatomique  des  cirrhoses  vasculaires 

sanguines. 


1"  Forme  typique   Cirrhose  de  Laennec. 

C.  alrophique. 

1  C.  hypertrophique. 

l  A)  D'après  laspect,   iiia-iC.  monolobaire. 

\    croscopinue  )  C.  alropho-hyper/roiihi- 

i°    Cirrhoses   a    évolution  1  *   '  j 

ï-^NTE   »  /.^-g  -f^^^ié 

I      ,  .      ,    ,.  ,  ■    {  C.  bi-veineuse. 

f  B)  D  après  I  examen  lus-   ^  p^.-i  /^le. 

'°>''ë>que  (c-.  péri-sus-hépalique. 

C.  graisseuse  (compliquée  oL  péri-capillaire). 


I  C.  diffuse  (péri-capillaire,  mais  non  compliquée). 
I  U'. 


3"    Cirrhoses    a    évolution  )  C.  avec  adénome. 

RAPIDE  \C.  avec  hépatite  parenchy-  ^compliquées,  mais  non 

f    maleuse  (  péri-capillaires. 

C.  pigmentaire . 


II.  —  Classification  clinique  des  cirrhoses  vasculaires  sanguines. 


1°  Forme  tvpique   Cirrhose  de  Laennec. 

C.  hypertrophiques, 

2"  Formes  atténuées. 


:î°  Formes  malignes  , 


C.  anascitiques. 
']  C.  latentes. 
{  C.  guéries. 
C.  hypertrophiques  diffuses. 
C.  graisseuses. 
C.  pigmentaires. 
C.  avec  adénome. 
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III.  —  Classification  étiologique  des  cirrhoses  vasculaires 

sanguines 

,V   LA    UIVISIO.S'  DES 


iKVANT  SKllVIR 


AU    DIAGNOSTIC  ETIOLOGIQUE   ET    NON   l'AS    A  IlONNEll 
CIRRHOSES  UNE    UASË    KTIOLOGIy UE. 


1» 


C.  alrophique. 
^  C.  kijpei'lrophique  simple. 

Alcool   ,C.  di/f  use. 

C.  graisseuse. 
C.  pigmenlaire. 

Autres  poisons  ^  Plomb  |  alrophique. 

(  Moules   I  alrophique. 

!  Intesliii  I  hi/perlrophique. 

l  Rate  I  Maladie  de  Uanli. 

^Goutte  I  C.  hyper Irophique  simple. 

.  ,  ^C.  hyper trophique  simple. 

^  I  C.  pigmenlaire. 

Artériosclérose  |  C.  alrophique. 

I,  C.  lu/perlrophique. 


EXOGENES  . 


Poisons 

GÈNES. 


EN  110 


i°  Dystrophies.  , 


Asystolie  

Infections  banales 
Paludisme  


:.°  Infections. 


Tube 


Syphilis 


i  C.  alrophique. 
I  C.  hyper  Irophique. 
\  C.  avec  hépatile  purenchymaleuse. 
I  C.  pigmenlaire . 

C.  graisseuse. 
;  C.  diffuse. 
_    ,  ,  \C.  hyperlrophique  simple. 

I  G.  alrophique. 
I  C.  cardio-luberculeuse. 
\  C.  péri-hépalique. 
'Foie  ficelé  de  l'adulte. 
\  Foie  silex  de  l'enfanl. 
I  C.  diffuse. 

,  (j-  hyperlrophique  simple. 
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ÉTUDE   CLINIQUE    DES    CIRRHOSES  VEINEUSES. 
I.— LA  CIRRHOSE  DE  LAENNEC 

Sous  le  nom  de  cirrhose  de  Laennec,  on  doit  comprendre,  à  l'heure 
actuelle,  un  type  anatomo-clinique  spécial,  caractérisé  essentielle- 
ment au  point  de  vue  symptomatiquc  par  de  l'ascite,  de  la  circulation 
veineuse  collatérale,  un  foie  petit  et  granuleux  et  une  tendance  plus 
ou  moins  rapide  à  la  cachexie  ;  quand  on  fait  l'autopsie,  on  constate 
l'existence  d'une  cirrhose  atrophique  telle  que  nous  l'avons  décrite 
plus  haut. 

Devons-nous  ajouter  que  la  notion  d'alcoolisme  est  nécessaire  pour 
compléter  ce  tableau  morbide  ?  —  Tel  n'est  pas  notre  avis  !  Sans  doute, 
malgré  ce  que  d'aucuns  prétendent  à  l'heure  actuelle,  l'alcool  doit  tou- 
jours être  considéré  comme  l'agent  principal  des  cirrhoses,  mais  il 
n'est  pas  douteux  que  d'autres  facteurs  étiologiques  peuvent  inter- 
venir dans  la  production  de  la  cirrhose  atrophique  la  plus  typique, 
sans  que  l'alcool  soit  en  cause  à  un  degré  quelconque;  aussi  croyons- 
nous  que  le  nom  de  cirrhose  de  Laennec  doit  être  donné  à  un  type 
anatomo-clinique  de  cirrhose,  à  l'exclusion  de  toute  notion  étiolo- 
gique.  En  ce  faisant,  d'ailleurs,  nous  ne  sommes  nullement  en  désac- 
cord avec  Laennec  qui  ne  parle  nullement  du  rôle  de  l'alcool,  même 
pas  à  titre  d'hypothèse. 

Ainsi  donc,  selon  nous,  cirrhose  de  Laennec  doit  être  pris  comme  syno- 
nyme de  cirrhose  atrophique  veineuse,  quelle  qu'en  soit  la  cause;  c'est 
un  type  anatomo-clinique,  ce  n'est  pas  une  forme  étiologique. 

En  adoptant  cette  conception,  nous  éliminons  de  notre  description 
toute  discussion  pathogénique,  et  nous  nous  trouvons  en  présence 
d'une  des  affections  les  plus  fréquentes  en  clinique,  d'une  maladie 
que  tous  les  médecins  auront  l'occasion  d'observer  souvent  au  cours 
de  leur  carrière,  et  que,  par  conséquent,  ils  doivent  très  bien  connaître. 

C'est  en  général  à  une  période  déjà  avancée  de  leur  évolution  que 
nous  voyons  les  malades  qui  sont  atteints  de  cette  affection;  mais, 
en  les  interrogeant  sur  le  début  de  leur  maladie,  on  pourra  reconstituer 
leurs  différentes  phases  morbides,  ce  qui  sera  très  important,  car,  en 
s'habituant  à  connaître  l'aspect  clinique  que  présente  la  cirrhose  de 
Laennec  dans  ses  formes  typiques,  on  arrivera  à  la  dépister  ensuite 
chez  d'autres  malades  qui  ont  des  lésions  très  peu  avancées,  et  qui, 
à  cette  période,  sont  encore  curables,  tandis  qu'ils  ne  le  seraient  plus 
si  l'on  attendait  plus  longtemps  pour  faire  le  diagnostic  et  instituer 
le  traitement.  On  conçoit  donc  la   grande  importance  que  tout 
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médecin  doit  attacher  à  la  connaissance  des  stades  de  début  de  la 
cirrhose  de  Laennec. 

Néanmoins,  nous  décrirons  tout  d'abord  les  malades  tels  qu'ils 
se  présentent  à  la  période  d'état  de  leur  maladie,  car  c'est  à  cette 
phase  qu'ils  sont  tout  à  fait  typiques. 

Nous  verrons  ensuite  comment  éi>olue  la  maladie,  et  ce  n'est  qu'après 
cela  que  nous  étudierons  son  mode  de  début  qui  est  plus  facile  à 
dépister,  et  dont  l'étude  nous  sera  faciltée  par  celle  de  la  période 
d'état. 

A.  —  PÉRIODE  D'ÉTAT. 

1°  Habitus  général.  —  On  est  frappé  habituellement  par  l'oppo- 
sition qui  existe  entre  le  ventre  de  ces  malades,  qui  est  volumineux, 
et  leur  faciès  ainsi  que  leurs  membres  qui  sont  amaigris. 

L'aspect  particulier  de  leur  face  doit  aussi  retenir  l'attention  ;  ce 
n'est  pas  suffisant  de  dire  qu'ils  sont  amaigris.  Leur  teint  est  en  général 
très  coloré;  ils  ont  constamment  des  varicosités  artérielles,  et  il  est 
rare  que  l'on  ne  constate  pas  un  ou  plusieurs  nœvi  artériels  de  date 
récente  ;  on  en  trouvera  d'ailleurs  habituellement  d'autres  sur  la  peau 
des  mains  ou  des  membres. 

2"  Abdomen.  —  A  la  simple  inspection,  on  peut  déjà  soupçonner 


Fig.  113.  —  Ventre  de  batracien.  Malade;  atteinte  de  cirrhose  de  Laennec  vue 
dans  le  décubitus  dorsal  (Gastaiyne). 

Vascite  et  on  voit  toujours  une  circulation  veineuse  collatérale  plus 
ou  moins  importante  ;  ce  sont  deux  symptômes  primordiaux  de  la 
cirrhose  veineuse;  ils  méritent  de  retenir  longuement  notre  attention. 

A.  Ascite.  —  Elle  est  de  règle  dans  la  forme  de  cirrhose  que  nous 
étudions  ;  et,  comme  il  s'agit  d'ascite  libre,  on  ne  saurait  la  méconnaître. 

INSPECTION.  —  Le  volume  du  ventre  est  souvent  considérable,  et 
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alors  dans  ces  cas  il  arrivera  de  constater  que  l'ombilic  est  retourné 
en  doigt  de  gant.  En  général,  quand  le  malade  est  couché,  le  ventre 
est  aplati  vers  la  partie  médiane,  et  fait  saillie  au  niveau  des  flancs  ; 
c'est  cet  aspect  que  l'on  dénomme  en  clinique  par  l'expression  cou- 
rante de  «  ventre  de  batracien  ».  Si  l'on  fait  lever  le  malade,  le 
liquide  ne  reste  plus  dans  les  parties  latérales,  il  a  tendance  à  des- 
cendre dans  les  parties  déclives,  le  ventre  paraît  tombant  pour  cette 
raison  :  c'est  le  «  ventre  en  besace  ». 

Enfin  à  ces  renseignements  fournis  par  l'inspection,  s'ajoute  la 
constatation,  à  la  partie  inférieure  du  ventre,  de  gros  cordonnets 
noueux  anastomosés  entre  eux  ;  Hanot  croyait  qu'il  s'agissait  là  de 
varices  lymphatiques  ;  nous  pensons  que,  le  plus  souvent,  il  s'agit  de 
vergetures  par  surdistension  de  la  paroi  avec  infiltration  œdémateuse 
prédominant  à  leur  niveau. 

La  PALPATiON  permet  de  constater  la  fluctuation  transmise  :  le 

malade  étant  dans 
le  décubitus  dorsal, 
on  met  une  main  à 
plat  sur  l'un  des 
flancs  pendant  que 
sur  l'autre  on  fait  de 
légères  percussions 
digitales,  en  ayant 
soin  de  faire  placer 
sur  la  ligne  médiane 
du  ventre  la  main 
d'un  assistant  appli- 
quée par  son  bord 
cubital  ;  on  évitera 
ainsi  la  cause  d'er- 
reur la  plus  fréquente, 
qui  consiste  à  pren- 
dre une  ondulation 
musculaire  pour  la 
fluctuation  du  liqui- 
de. D'ailleurs  on  ne 
doit  pas  compter  sur 
ce  signe  ;  il  manque 

souvent,  ce  qui  tient  sans  doute  à  une  tension,  trop  faible  ou  au 
contraire  trop  forte,  du  liquide  ;  et  en  revanche,  on  peut  le  trouver 
dans  les  péritonites  enkystées  et  même  dans  les  kystes  de  l'ovaire. 

La  PERCUSSION  achèvera  de  renseigner  :  le  malade  étant  dans 
le  décubitus  dorsal,  on  constate  une  zone  mate  dont  les  limites 


Fig.  114.  —  Ventre  en  besace.  Malade  atleinle  de  cirrhose 
atropbique  dans  la  position  verticale  (Castaigne). 
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n'atteignent  pas  l'ombilic  sur  la  partie  médiane,  mais  se  relèvent  au 
niveau  des  flancs,  de  telle  sorte  que,  dans  son  ensemble,  la  ligne  de 
raatité  forme  une  concavité  ouverte  vers  le  haut  :  matité  en  oméga.  Il 
suffira  ensuite  de  faire  mettre  le  malade  dans  le  décubitus  latéral, 
pour  voir  que  la  zone  de  matité  se  déplace  vers  les  parties  déclives, 
C'est  là  un  symptôme  capital  en  l'espèce,  qui  permettra  d'une  part 
de  difi'érencier  cette  ascite  cirrhotique  de  la  péritonite  tuberculeuse 
et  du  kyste  de  l'ovaire,  d'autre  part  de  faire  une  série  de  constata- 
tions utiles  pour  le  diagnostic. 

AUSCULTATION.  —  On  peut  quelquefois  percevoir  un  souffle  abdo- 
minal, qui  n'a  aucune  valeur  pour  le  diagnostic. 

ÉTUDE  DU  LIQUIDE.  —  Nous  dirons,  au  moment  où  nous  étudierons 
la  thérapeutique,  comment  doit  être  faite  la  paracentèse  ;  pour  le 
moment,  nous  signalerons  simplement  ceux  des  résultats  donnés  par 
la  ponction  qui  peuvent  être  utiles  pour  porter  un  diagnostic  ou 
établir  un  pronostic. 

L'étude  de  la  tension  du  liquide  n'est  pas  une  recherche  cou- 
rante ;  il  faut  savoir  néanmoins  que  des  constatations  très  intéressantes 
ont  été  faites  sur  ce  point  par  Gilbert  et  Weil,  qui  ont  montré  que  la 
tension  peut  s'élever  jusqu'à  des  chiffres  atteignant  et  même' 
dépassant  30  centimètres  de  mercure. 

Le  professeur  Pitres  a  repris  et  amplifié  ces  recherches  ;  il  a  constaté 
que  la  pression  initiale  n'est  pas  directement  proportionnelle  à  la 
quantité  de  liquide  contenu  dans  le  péritoine,  et  que  la  valeur  totale 
de  la  décompression  —  c'est-à-dire  la  différence  entre  la  pression  du 
début  et  celle  de  la  fin  —  n'est  jamais  notable  ;  elle  oscille  entre  5  et 
15  millimètres  de  mercure  ;  cela  explique  pourquoi  la  paracentèse 
abdominale  est  moins  dangereuse  que  la  ponction  de  pleurésie 

L'examen  du  liquide  donne  habituellement  les  résultats  suivants  : 
On  retire  en  général  une  dizaine  de  litres  d'un  liquide  séreux,  clair,  citrin  ; 
sa  densité  est  basse  (au-dessous  de  1015)  et  il  se  coagule  peu  ou  pas. 

Dans  certains  cas,  surtout  quand  il  y  a  une  péritonite  surajoutée, 
le  liquide  peut  être  séro-fibrineux  (alors  sa  couleur  est  plus  jaune,  sa 
densité  plus  élevée  et  il  coagule  spontanément)  ;  il  peut  alors  être  teinté 
de  sang  et  même  hémorragique. 

Quelquefois  l'ascite  est  bilieuse,  et  cela  surtout  dans  les  cas  où 
l'ictère  est  venu  se  surajouter  comme  complication  de  la  cirrhose 
veineuse. 

Enfin  on  pourra  constater,  dans  certains  cas  beaucoup  plus  rares, 
que  le  liquide  a  une  teinte  blanchâtre  homogène,  ressemblant  à  du 
petit-lait  ou  à  du  chyle  :  ce  sont  les  ascites  chylif ormes  dont  la 
pathogénie  a  été  récemment  fort  bien  étudiée  par  André  Jousset. 

Malgré  ces  diversités  d'aspect,  c'est  Vasciie  séreuse  qui  est  caracté- 
Debove,  AcHAiiD  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  21 
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ristique  de  la  cirrhose  veineuse.  La  composition  chimique  est 
loin  d'être  toujours  la  même.  On  peut  constater,  en  effet,  des 
différences  considérables  dans  la  proportion  des  substances.  Cela 
tient  à  ce  que,  si  l'ascite  est  mécanique  le  plus  souvent  et  due  à 
l'hypertension  portale,  elle  peut  être  parfois  provoquée  ou  entretenue 
par  une  péritonite  surajoutée.  On  peut,  dans  ces  conditions,  avoir  tous 

les  intermédiaires  entre 
le  liquide  de  l'ascite  mé- 
canique qui  est  peu 
dense,  ne  se  coagule 
pas,  contient  environ 
20  grammes  de  ma- 
tières solides,  dont  15 
grammes  d'albumine, 
pai*  litre;  et  celui  de 
l'ascite  péritonéale  qui 
a  une  densité  élevée, 
qui  se  coagule  sponta- 
nément et  qui  con- 
tient jusqu'à  50  ou 
60  grammes  de  sub- 
stances albuminoïdes 
par  litre. 

L'étude  cytologique 
de  Tascite  présente 
également  des  varia- 
tions  du   même  or- 

Fig.  115.  —  Type  d'ascite  mécanique  (cirrhose  atro-  dre;  la  cause  provient, 
phique  alcoolique).  —  a,  grand  placard  endothé-  d'après  Widal  et  Ra- 
lial;  h.  placard;  c,  lymphocyte  (Boidin).  vaut,  du  voisinage  de 

l'intestin  dont  les  phé- 
nomènes nutritifs  mettent  en  œuvre  continuelle  l'acte  phagocy- 
taire,  ce  qui  trouble  les  réactions  pathologiques  de  la  cytologie 
péritonéale.  D'une  façon  générale,  néanmoins,  on  peut  oppo- 
ser la  cytologie  des  ascites  de  la  cirrhose,  à  celle  des  péritonites 
tuberculeuses.  Widal  et  Ravaut  avaient  fait  remai-quer  que,  dans 
la  cirrhose,  le  liquide  contient  des  polynucléaires  en  assez  grand 
nombre,  quelques  lymphocytes  et  quelques  cellules  endothéliales; 
Grenet  et  Vitry  avaient  insisté  sur  le  grand  nombre  des  placards  endo- 
théliaux.  Les  recherches  plus  récentes  de  Gilbert,  Lipmann  et  Villaret 
ont  précisé  la  formule  cytologique,  en  montrant  que  l'examen,  pour 
avoir  de  la  valeur,  doit  être  fait  avec  du  liquide  provenant  de  cirrho- 
tiques  qui  viennent  d'être  ponctionnés  pour  la  première  fois;  on  cons- 
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tate  alors  une  grande  abondance  de  placards  endothéliaux,  et  l'on  peut 
opposer  cette  formule  à  celle  de  la  péritonite  tuberculeuse  qui  est 
surtout  lymphocytaire.  Mais  cette  formule  «  mécanique  «  des  ascites 
cirrhotiques  au  début,  peut  se  modifier  après  de  nombreuses  ponctions, 
quand  le  liquide  est  infecté.  Parmi  les  infections  secondaires,  une  des 
plus  fréquentes  est  due  c 
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au  bacille  de  Koch;  on 
voit  alors  une  lympho- 
cytose  très  notable  s'a- 
jouter aux  placards  en- 
dothéliaux, et  l'on  peut 
se  baser  sur  cette  cons- 
tatation pour  soupçon- 
ner la  tuberculose. 

Il  vaut  mieux,  dans 
ces  cas,  rechercher  le 
bacille  de  Koch,  soit 
par  l'inoculation  au  co- 
baye, soit  directement 
par  la  méthode  inosco- 
pique  d'André  Jousset. 
Nous  indiquerons  ulté- 
rieurement et  nous 
discuterons  les  résul- 
tats obtenus  à  ce  sujet  : 
contentons -nous  de 
dire  que  très  souvent, 
dans  le  liquide  périto- 
néal  des  cirrhotiques, 
on  trouve  du  bacille 
de  Koch,  et  que  cette  constatation  ne  permet  pas  d'affirmer  qu'il 
s'agit  d'une  péritonite  tuberculeuse  primitive,  puisque  très  souvent 
l'nifection  bacillaire  du  péritoine  est  consécutive  aux  cirrhoses 
vemeuses,  même  à  celles  qui  ne  sont  pas  d'origine  tuberculeuse. 

B.  Circulation  veineuse  collatérale.  —  Elle  est  toujours 
marquée,  mais  elle  peut  affecter  deux  types  différents  qui  viennent 
d'être  étudiés  très  soigneusement  par  Gilbert  et  Villaret. 

Au  début  de  la  cirrhose,  la  circulation  supplémentaire  accuse 
une  gêne  dans  la  seule  veine  porte  :  c'est  alors  par  les  dilatations 
du  système  veineux  de  l'ombilic  que  la  circulation  se  rétablit  ;  on 
constate  que  les  veines  sont  dilatées  presque  exclusivement  dans 
es  régions  sus-ombihcale  et  thoracique  (comme  on  peut  le  voir  dans 
le  schéma  ci-joint),  on  note  aussi  que  le  sang  circule  de  bas  en  haut 
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Fig.  116.  —  Type  d'ascile  lyiiiphocyliqiie  pure  (péri- 
tonite tuberculeuse).  —  a,  grand  mononucléaire: 
/),  lymphocyte  :  c,  hématie  (Boidin). 
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dans  les  dilatations  veineuses.  C'est  une  notion  que  nous  devons  à 
renseignement  du  professeur  Gilbert,  et  que  nous  avons  pu  pour 
notre  part,  vérifier  bien  des  fois,  à  savoir  que,  en  présence  d  une 
circulation  péri-  et  sus-ombilicale  localisée  principalement  a  la  médiane 

xiphoïdienne  ou  Dien 
encore  aux  thoraci- 
ques  longues  et  au 
plexus  thoracique  an- 
térieur, si  l'on  constate 
que  le  courant  se  fait 
de  bas  en  haut,  il  faut 
penser  à  une  gêne  do 
la    seule  circulation 

porte. 

Mais  habituelle  - 
ment,  lorsque  l'ascite 
s'est  développée  de- 
puis un  certain  temps, 
la  circulation  de  la 
veine  cave  inférieure 
se  trouve  à  son  tour 
entravée,  et  de  nou- 
velles dilatations  vei- 
neuses se  produisent  : 

,    elles  portent  sur  les 

Fig.  117.  —  Type  mixte.  —  On  voit  en  proportion  à  yeines  honteuses  ex- 
peu  près  égale  les  divers  éléments  :  a,  grand  pla-  ^  jgg  té  - 
pard  endothélial  ;  b,  grand  mononucléaire  ;  c.  poly-  •'«^  ^ 

nucléaire  ;  ti,  lymphocyte  ;   e,  hématies  (Boidm).  gumenteuses  abdomi- 
nales,   le    siège  des 

nouvelles  dilatations  est  alors  sous-ombihcal  et  la  circulation  s'y  fait 
de  bas  en  haut.  Dans  ces  conditions,  la  circulation  vemeuse  supplé- 
mentaire siège  en  même  temps  sur  la  zone  porte  et  sur  la  .  zone 
cave  inférieure.  Il  y  a  très  nettement  association  des  deux 
circulations  supplémentaires  sus-ombilicale  (porte)  et  sous-ombih- 
cale  (cave  inférieure),  et  d'ailleurs  la  circulation  se  fait  de  bas  en 
haut  au-dessus  de  l'ombilic,  et  au  contraire  de  haut  en  bas  au-dessous 

de  cette  région.  .       -,  x 

Malgré  l'association  de  ces  deux  types  circulatou^s,  il  est  souvent 
facile  de  se  rendre  compte  que  c'est  la  gêne  portale  qui  domme,  car  après 
la  ponction  d'ascite  il  arrive  de  voir  disparaître  la  circulation  sous- 
ombilicale,  tandis  que  les  veines  thoraciques  et  xiphoïdiennes  restent 
d  il  cit  é  GS 

Nous'avons  insisté  sur  cette  disposition  de  la  circulation  veineuse 
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collatérale  telle  qu'elle  est  due  à 


Fig.  118.  —  Circulation  veineuse  col- 
latérale par  gène  de  la  circulation 
portale  et  telle  qu'on  la  constate  dans 
une  cirrhose  qui  vient  d'être  ponc- 
tionnée. (D"après  Gilbert  et  Villaret.) 


Fig.  120.  —  Gène  de  la  circulation 
cave  chez  un  malade  atteint  de  throm- 
bose de  la  veine  cave  inlérieure. 
(D'après  Gilbert  et  Villaret.) 


et  à  Villaret,  parce  que  ces 


Fig.  119.  —  Circulation  veineuse  col- 
latérale par  gêne  de  la  circulation 
de  la  veine  porte  et  de  la  veine  cav<! 
inférieure. (D'après  Gilbertcl  Villaret.) 


Villaret.) 


notions  ne  sont  pas  encore  classiques  et  cependant  leur  importance  est 
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grande  1  Dans  les  cas  où  l'on  pense  à  porter  le  diagnostic  de  cirrhose,  la 
constatation  d'une  circulation  collatérale  à  type  portai  pourra  per- 
mettre d'affirmer  une  affection  hépatique,  tandis  que  la  circulation 
complémentaire  exclusivement  sous-ombilicale  éloignera  de  ce  dia- 
gnostic. Sans  doute  bien  souvent  l'on  constate  l'association  de  ces 
deux  types,  mais  si  la  ponction  de  l'ascite  fait  disparaître  l'un  d'eux 
—  ce  qui  est  fréquent  —  on  est  encore  guidé  par  la  circulation 
collatérale  pour  établir  un  diagnostic. 

30  Examen  des  viscères  abdominaux.  —  L'ascite  une  fois 
ponctionnée,  il  faut  se  hâter  d'examiner  les  organes  de  l'abdomen, 
parce  que  les  parois  musculaires  sont  plus  facilement  dépressibles 
aussitôt  après  la  paracentèse  ;  il  ne  faut  même  pas  attendre  quelques 
heures  pour  faire  cet  examen,  car  très  vite  le  météorisme  se  pro- 
duit qui  gêne  l'exploration. 

A.  Le  foie  tout  d'abord  retiendra  l'attention.  Il  est  diminué  de 

volume  et  cependant  on  arrive,  le 
plus  souvent,  à  le  sentir  par  la  pal- 
pation,  parce  qu'il  est  fréquemment 
descendu,  et  aussi  parce  que  la  paroi 
abdominale  qui  a  été  distendue  par 
l'ascite  se  laisse  facilement  déprimer. 
Lorsque  la  palpation  est  possible,  on 
sent  que  l'organe  est  dur;  son  bord 
inférieur,  facile  à  délimiter,  présente 
souvent  des  granulations  avec  de 
légères  dépressions  intermédiaires. 

Quand  on  ne  peut  pas  palper  le  foie, 
on  se  contentera  de  la  percussion  qui 
montre  que  la  matité  hépatique  est 
moins  étendue,  mais  il  s'agit  là  d'un 
procédé  d'exploration  bien  illusoire, 
tout  au  moins  pour  délimiter  le  bord 
inférieur,  et  cela  est  surtout  vrai  dans 
les  cas  où  il  existe  du  météorisme  qui 
peut  modifier  beaucoup  les  résultats 
donnéspar  lapercussion  de  l'abdomen. 

B .  La  rate,  d  ont  la  percussion  est ,  en  général ,  moins  illusoire ,  est  cepen- 
dant  difficile  à  délimiter  au  cours  de  la  cirrhose  veineuse  ;  on  constate 
en  général  qu'elle  est  augmentée  de  volume,  mais  rarement  assez 
pour  qu'on  puisse  la  palper.  L'auscultation  pratiquée  à  son  niveau 
fera  entendre  parfois  un  souffle  signalé  par  Bouchard. 

EN  SOMME,  IL  EXISTE  TROIS  SYMPTOMES  CARDINAUX  QUI  DOIVENT 
FAIRE  PORTER  LE  DIAGNOSTIC  DE  CIRRHOSE  DE  LAENNEC  :  CEST  L  AS- 


Fis.  122. 


Scliéiiia 


U  une  cu'- 
rliose  de  Laennec.  Atrophie  hé- 
patique, splénoiuégalie  légère. 
^Castaigne.) 
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CaTE,  LA  CIRCaLATION  VEINEUSE  COLLATÉRALE  ET  L'ATROPHIE  DU  FOIE 
A  LAQUELLE  S  AJOUTE  SOUVENT  UNE  SPLÉNOMÉGALIE  MANIFESTE. 

40  Ictère.  —  Il  est  d'usage  de  dire,  dans  les  livres  classiques,  que 
l'ictère  franc  manque  toujours,  et  que  l'absence  de  toute  jaunisse  peut 
avoir  une  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic 

L'ictère  que  l'on  observe  habituellement  est  en  effet  la  forme 
acholurique.  Les  téguments  sont  d'un  jaune  sale,  les  muqueuses 
ne  sont  pas  colorées  et  les  urines  donnent  la  réaction  de  Gubler,  mais 
pas  celle  de  Gmelin. 

Si  cela  est  vi'ai  pour  la  majorité  des  cas  de  cirrhoses  veineuses,  il 
faut,  en  revanche,  se  garder  de  généraliser  comme  on  a  eu  trop  ten- 
dance à  le  faire.  On  peut,  en  effet,  comme  l'un  de  nous  l'a  indiqué 
dans  un  récent  travail,  distinguer  au  moins  trois  formes  différentes 
de  l'ictère  au  cours  des  cirrhoses  veineuses  : 

A.  La  forme  acholurique  qui  est  le  type  habituel; 

B.  Les  poussées  passagères  d'ictère  franc  qui  sont  fréquentes  et 
qui  peuvent  survenir  au  début  ou  dans  le  décours  de  la  maladie  ou 

à  sa  PÉRIODE  TERMINALE . 

Au  début  ou  dans  le  cours  de  la  cirrhose,  ces  poussées  d'ictère  se 
traduisent  par  la  coloration  jaune  des  téguments  et  des  muqueuses, 
la  réaction  de  Gmelin,  et  la  décoloration  des  matières.  Il  s'agit  en  géné- 
ral d'une  angiocholite  surajoutée.  Le  pronostic  de  la  maladie  n'en  est 
pas  aggravé,  mais  en  revanche  le  diagnostic  peut  être  rendu  difficile  de 
ce  fait,  surtout  si  le  malade  est  atteint  de  cirrhose  veineuse  hypertro- 
phique  sans  ascite.  On  a  porté  fréquemment  le  diagnostic  de  cirrhose 
biliaire,  dans  les  cas  de  ce  genre. 

Quant  aux  poussées  d'ictère  survenant  à  la  période  avancée  des  cii'- 
rhoses,  elles  s'accompagnent  d'hémorragies  gingivales,  d'épistaxis, 
de  purpura,  de  somnolence.  Elles  ont  un  pronostic  très  grave,  parce 
qu'elles  annoncent  l'ictère  grave  terminal. 

C.  Ictère  franc  permanent  au  cours  de  la  cirrhose  veineuse. 
Gilbert  et  LerebouUet  ont  repris  récemment  l'étude  des  cas  de  ce 
genre  dont  quelques  exemples  avaient  été  pubhés  par  Fiessinger, 
et  qui  correspondent  à  la  plupart  des  cas  étiquetés  par  Dieulafoy 
sous  le  nom  de  cirrhose  mixte. 

L'un  de  nous  a  signalé  une  forme  particuhère  dans  laquelle  l'ic- 
tère qui  est  permanent  s'accompagne  de  mélanodermie  et  peut  en 
imposer  pour  une  maladie  d'Addison  ou  pour  une  cirrhose  pigmentaire. 
Il  s'agit  là  encore  de  cas  d'ictère  permanent,  mais  plus  foncé  que 
les  précédents  et  qui  ont  entraîné  une  réaction  mélanodermique 
particulière,  que  l'on  rencontre  d'ailleurs  parfois  aussi  au  cours  de 
l'icfre  par  rétention.  Tous  ces  cas,  dans  lesquels  l'ictère  permanent 
accompagne  la  cirrhose  veineuse,  ont  une  évolution  rapide  et  un 
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pronostic  grave.  Leur  pathogénie  est  difficile  à  expliquer,  car  si, 
dans  certains  cas,  on  a  pu  constater  de  l'angiocholite  ou  de  la  fra- 
gilité globulaire,  le  plus  souvent  les  lésions  du  foie  furent  trouvées 
identiques  à  ce  qu'elles  sont  dans  la  cirrhose  veineuse  sans  ictère 
franc. 

5°  Examen  de  tous  les  appareils.  —  Aux  symptômes  cardinaux 
que  nous  venons  de  décrire  s'ajoutent  toujours  des  troubles  plus  ou 
moins  accentués  de  tout  l'organisme. 

A.  Le  tube  digestif,  en  particulier,  présente  un  fonctionnement  très 
défectueux  :  les  malades  se  plaignent  de  ne  pas  avoir  faim,  et  ils  ont 
surtout  une  répulsion  marquée  pour  le  lait  qui  leur  provoque  sou- 
vent des  vomissements. 

Leur  langue  est  en  général  lisse,  luisante  et  d'un  rouge  vif  ;  la  mu- 
queuse buccale  est  grisâtre  et  saignante,  surtout  au  niveau  du  collet 
des  dents. 

Les  malades  se  plaignent  de  coliques,  sèches  le  plus  souvent,  mais 
parfois  ils  ont  de  la  diarrhée  plus  ou  moins  abondante,  et  l'on  cons- 
tate souvent  que  leurs  selles  sont  décolorées  et  fétides,  ce  qui  tient 
à  l'acholie  pigmentaire. 

B.  Le  syndrome  urinaire  est  toujours  caractéristique  ;  les  urines 
sont  rares,  très  denses,  hautes  en  couleur,  car  elles  sont  fortement 
chargées  en  urates  et  en  acide  urique,  qui  forment  rapidement  un  dépôt 
briqueté  très  épais.  L'acidité  générale  est  d'ailleurs  très  augmentée, 
ce  qui  tient  non  seulement  à  l'augmentation  de  l'acide  urique,  mais 
encore  à  la  présence  d'acides  anormaux  (lactique,  phosphoglycérique, 
carbonique,  et  surtout  acides  gras).  Enfm  constamment  on  constate 
de  l'urobiline  en  quantité  notable. 

La  RECHERCHE  DES  SIGNES  URINAIRES  DE  L'INSUFFISANCE  HÉPATIQUE 

donne  souvent  des  résultats  positifs  :  la  glycosurie  alimentaire  est 
fréquemment  positive,  mais  elle  manque  dans  bien  des  cas.  L'urée  est 
diminuée,  mais  cela  peut  tenir  à  l'alimentation  restreinte  qu'ont  ces 
malades;  aussi  serait-il  plus  important  d'être  fixé  exactement,  sur 
les  rapports  qui  existent  dans  l'urine  entre  l'urée  et  l'azote  total.  Or 
ce  rapport  a,  le  plus  souvent,  été  trouvé  normal.  Cependant  on  trouve 
de  l'ammoniaque  en  excès,  ainsi  que  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine  qui 
paraissent  être  des  résidus  de  la  combustion  incomplète  des  albu- 
minoïdes. 

Quelle  que  soit  d'ailleurs  la  valeur  de  ces  symptômes  au  point  de 
de  l'insuffisance  hépatique,  il  n'est  pas  douteux  que  l'examen 
des  urines,  au  cours  de  l'évolution  des  cirrhoses  veineuses,  a  une 
très  grande  valeur  clinique,  comme  l'a  indiqué  Lancereaux  depuis 
longtemps,  et  l'on  peut  constater  souvent  une  amélioration  de 
tous  les  symptômes  quand  les  urines  deviennent  plus  abondantes; 
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au  contraire,  si  leur  taux  baisse  à  un  demi-litre  et  au-dessous,  on  doit 
redouter  l'ictère  grave 

C.  Les  troubles  nerveux  sont  liés  à  cette  dépuration  insuffisante.  Ils 
ont  été  mis  en  relief  par  Hanot  et  étudiés  très  longuement  dans  la 
thèse  de  Léopold  Lévi.  Parmi  les  accidents  les  plus  habituels,  il  faut 
citer  les  modifications  du  caractère,  l'asthénie  pouvant  aller  jusqu'à 
une  somnolence  presque  continuelle  ;  dans  d'autres  cas,  au  contraire, 
on  constate  de  l'insomnie  et  du  délire.  Dans  tous  ces  cas,  d'ailleurs, 
il  est  difiîcile  de  dire  ce  qui  est  dû  à  l'intoxication  éthylique,  à  l'in- 
suflisance  hépatique  ou  à  l'urémie 

D.  L'appareil  respiratoire  est  toujours  troublé  dans  son  fonction- 
nement, de  plusieurs  façons  :  tout  d'abord  mécaniquement,  en  raison 
de  l'ascite  et  du  météorisme  qui  repoussent  le  diaphragme  et  gênent 
l'hématose  ;  mais,  de  plus,  la  dyspnée  est  souvent  augmentée  par 
suite  des  phénomènes  toxiques  et  inflammatoires.  La  diminution  de  la 
diurèse  provoque  en  efi'et  souvent  de  l'urémie  hépatique,  et  les  malades 
peuvent  alors  présenter  tous  les  degrés  de  la  dyspnée  toxique.  Enfin 
et  surtout,  la  périhépatite  retentit  d'une  façon  constante  sur  la  plèvre, 
et  l'on  peut  constater  tous  les  symptômes  d'une  pleurésie,  sèche  le 
plus  souvent,  mais  qui  peut  s'accompagner  parfois  d'épanchement 
séreux  ou  même  hémorragique. 

E.  Les  symptômes  cardio-vasculaires  sont  constants,  et  depuis 
longtemps  on  avait  noté  que  le  cœur  est  affaibli,  et  se  laisse  facilement 
dilater.  Gilbert  et  Garnier  ont  eu  le  grand  mérite  d'insister  sur 
l'abaissement  de  la  pression  artérielle  au  cours  des  cirrhoses  avec 
ascite.  Ils  ont  noté  d'une  part  que  tous  les  sujets  atteints  de  cirrhose 
avec  ascite  présentent  une  hypotension  manifeste,  d'autre  part  que 
chaque  ponction  fait  encore  diminuer  momentanément  la  pression 
artérielle  ;  enfin  que  cette  hypotension  s'accompagne  toujours  d'une 
tachycardie,  qui  est  parfois  manifeste,  et  peut  jusqu'à  un  certain 
point  expliquer  l'oligurie. 

—  CLASSIFICATION  PATHOGÉNIQUE  DES  SYMPTÔMES  DE  LA  CIRRHOSE 

DE  LAENNEc.  ■ —  Cette  counaissance  de  l'hypotension  a  permis  à 
Gilbert  et  à  Garnier  de  formuler  une  classification  pathogénique  des 
symptômes  de  la  cirrhose  de  Laennec  ;  ils  rattachent  ceux-ci  à  trois 
chefs  :  les  modifications  physiques  du  foie  ;  les  troubles  fonctionnels 
(le  la  cellule  hépatique  ;  enfin  la  gêne  mécanique  de  la  circulation  san- 
guine dans  le  foie. 

Une  telle  division  est  certainement  schématique,  car  chaque  sym- 
ptôme, pris  à  part,  a  forcément  une  pathogénie  complexe;  telle  qu'elle 
a  été  donnée  néanmoins,  cette  division  a  un  grand  mérite,  celui  de  bien 
classer  les  symptômes  dont  elle  va  nous  permettre  de  faire  la  synthèse 
après  en  avoir  fait  l'analyse 
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loLes  symptômes  mécaniques,  en  relation  avec  une  gêne  de  la 
circulation  intra-hépatique,  sont  l'hypertension  portale  et  l'hypo- 
tension artérielle. 

L'hypertension  portale  donne  lieu  aux  phénomènes  les  plus  frap- 
pants en  clinique  :  l'ascite  avec  ses  conséquences  mécaniques  sur  lo 
fonctionnement  de  l'intestin,  sur  la  circulation  cave  et  sur  la  respira- 
tion ;  la  splénomégalie  ;  la  circulation  veineuse  collatérale  ;  les  hémor- 
roïdes; les  varices  œsophagiennes. 

L'hypotension  artérielle  est  la  conséquence  directe  de  la  gêne  cir- 
culatoire dans  le  système  porte,  et  elle  entraine  l'apparition  de  la 
tachycardie  et  de  l'oligurie. 

2°  Les  symptômes  qui  découlent  de  l'état  physique  du  foie 
sont  :  en  première  ligne,  la  diminution  de  volume  de  l'organe,  puis  les 
changements  dans  sa  consistance,  sa  forme  et  sa  mobilité 

3°  Les  fonctions  de  la  cellule  hépatique  sont  diminuées,  ce  qui 
se  traduit  par  des  modifications  des  urines  (diminution  de  la  quantité 
des  urines  et  de  l'urée,  indicanurie,  glycosurie  alimentaire,  etc.),  par 
les  altérations  du  sang  qui  provoquent  la  tendance  aux  hémorragies, 
et  la  sécheresse  des  téguments  (anémie  séreuse  que  nous  étudions  dans 
le  paragraphe  suivant),  enfin  par  des  troubles  digestifs  et  par  la  dé- 
coloration des  matières  fécales. 

Si  l'insuffisance  hépatique  devient  plus  marquée,  alors  tous  les 
signes  précédents  augmentent,  il  se  produit  des  modifications  du 
rythme  respiratoire  et  des  troubles  nerveux  qui  peuvent  entraîner 
la  terminaison  fatale. 

Tels  sont  les  symptômes  de  la  cirrhose  de  Laennec  envisagée  dans 
ses  formes  typiques  et  à  sa  période  d'état.  Il  nous  reste  à  voir  quels  sont 
ses  modes  variés  d'évolution,  et  comment  elle  débute  ;  et  pour  com- 
pléter l'étude  cUnique  des  diverses  modahtés  des  cirrhoses  vei- 
neuses, nous  décrirons  ensuite  les  formes  anormales  par  bénignité  ou 
par  gravité. 

B.  —  TERMINAISON  DE  LA  CIRRHOSE  DE  LAENNEC. 

Sauf  quelques  rares  exceptions  dont  nous  parlerons  plus  loin,  la 
cirrhose  de  Laennec  ne  guérit  pas  et  aboutit  à  la  terminaison  fatale 
qui  peut  être  due  à  la  cachexie  progressive  ou  à  une  complication 
qui  vient  en  interrompre  le  cours  :  maladie  infectieuse  aiguë,  périto- 
nite, hémorragies  gastro-intestinales,  pyléphlébite,  ictère  grave. 

1»  L'évolution  vers  la  cachexie  est  habituelle  chez  les  malades 
atteints  de  cirrhose  atrophique,  et  la  raison  en  est  facile  à  com- 
prendre. L'ascite  une  fois  ponctionnée  se  reforme  très  vite,  et  l'on  est 
obligé  de  recommencer  une  ou  deux  fois  par  mois.  Or,  à  chaque  ponc- 
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tion,  on  retire  aux  malades  en  moyenne  une  dizaine  de  litres  d'un 
liquide  qui  contient  20  à  30,  quelquefois  même  50  grammes  d'albu- 
mine par  litre,  sans  compter  les  autres  substances.  On  conçoit  sans 
peine  que  chaque  ponction  constitue  une  véritable  saignée  albumineuse. 

Gilbert  et  Garnier  ont,  à  juste  titre,  insisté  sur  l'état  particulier 
que  provoquent  les  ponctions  répétées,  et  ils  ont  proposé  pour  cet  état 
l'appellation  très  justifiée  d'ANÉMiE  séreuse.  Les  malades  qui  en  sont 
atteints  ont  le  visage  amaigri,  le  nez  pincé,  les  traits  tirés,  le  teint 
plombé,  la  peau  sèche  ;  ce  qui  prouve  bien  que  la  déperdition  du 
sang  en  sérum  est  la  cause  de  ces  accidents,  c'est  que  ceux-ci 
augmentent  après  chaque  ponction,  alors  que  ladéplétion  péritonéale 
favorise  une  abondante  exsudation  du  sérum  sanguin,  cause  elle-même 
de  l'anémie  séreuse.  Comme  d'autre  part  ces  sujets,  auxquels  on  fait 
si  souvent  des  saignées  albumineuses,  mangent  mal  ;  comme  leur  tube 

!  digestif  absorbe  difficilement  en  raison  de  l'hypertension  portale  dont 
ils  sont  atteints,  on  comprend  facilement  que  de  tels  malades 
de"sdennent  très  vite  cachectiques. 

C'est  pour  eux  l'évolution  naturelle,  du  moment  que  leur  ascite  se 
reforme  très  vite  et  que  l'on  est  obligé  de  les  ponctionner  deux  ou 

r  trois  fois  par  mois  et  même  davantage.  Il  y  a  donc  grand  intérêt 
à  mettre  en  œuvre  des  médications  qui  empêchent  l'ascite  de  se 
reproduire  :  médication  symptomatique  et  qui  ne  guérit  pas  les  lésions 
de  cirrhose,  sans  doute;  mais,  malgré  tout,  cette  médication,  si  elle 
existait,  serait  la  bienvenue,  puisqu'elle  s'opposerait  à  la  déperdition 
albumineuse  qui  met  les  malades  dans  les  plus  mauvaises  conditions 
de  résistance.  On  ne  sera  donc  pas  surpris  de  constater  chez  les 
malades  qui  sont  fréquemment  ponctionnés,  cet  amaigrissement  que 
nous  signalions  et  qui  met  une  telle  opposition  entre  leur  abdomen 
augmenté  de  volume  et  leurs  membres  amaigris,  et  l'on  comprendra 
que  la  résistance  vitale  de  tels  sujets  diminue  de  joui'  en  jour. 

2°  Accidents  toxiques.  —  Les  cirrhotiques  sont  en  proie  à  des 
intoxications,  et  surtout  à  des  auto-intoxications  multiples,  constituant 
un  syndrome  morbide  auquel  le  professeur  Debove  a  donné,  d'une 
façon  très  juste,  le  nom  d'uRÉMiE  hépatique;  en  effet,  les  urines  sont 
toujours  extrêmement  diminuées,  contiennent  peu  d'urée;  en  même 
temps,  les  malades  présentent  des  vomissements,  leur  température 
est  au-dessous  de  la  normale  ;  ils  sont  constamment  dans  un  demi- 
coma  interrompu  de  temps  en  temps  par  des  rêvasseries  délirantes. 

Si  à  ces  symptômes  s'ajoutent  des  hémorragies  par  diverses  voies 
et  de  l'ictère  biliphéique,  on  dit  que  les  malades  sont  atteints 
d'iCTÈRE  GRAVE.  Cette  expression  appliquée  à  de  tels  cas  établit 
une  confusion  entre  cet  état  d'évolution  des  cirrhoses,  et  une 
maladie  bien  spéciale  qu'on  pourrait  appeler  atrophie  jaune  aiguë 


332  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 

du  foie  et  qui  est  le  véritable  ictère  grave.  En  réalité,  ce  qu'on  doit 
savoir,  c'est  que  les  malades  atteints  de  cirrhose  ont  tendance  à 
être  enlevés  par  des  phénomènes  'toxiques  toujours  complexes, 
dans  lesquels  on  peut,  selon  les  cas,  constater  une  prédominance 
rénale  ou  hépatique. 

3  Infections  surajoutées. —  Il  est  aisé  de  comprendre  aussi  qu'à 
cette  période  cachectique  des  cirrhoses,  les  malades  affaibUs 
deviennent  facilement  la  proie  des  germes  infectieux  qui  nous  entou- 
rent et  contre  lesquels  ils  n'ont  plus  la  force  de  se  défendre. 

LaTUBEBCULOsE  est  l'infection  qui  mérite  d'être  signalée  en  première 
ligne,  car  on  la  constate  fréquemment  chez  les  cirrhotiques,  à 
la  période  terminale.  Les  uns  présentent  de  la  pleurésie  séro-fibri- 
neuse  ou  hémorragique  et  l'examen  du  liquide,  par  les  différentes  mé- 
thodes que  le  laboratoire  met  à  notre  disposition,  permet  de  se 
rendre  compte  du  rôle  joué  par  le  bacille  de  Koch  ;  chez  d'autres,  une 
péritonite  tuberculeuse  se  surajoute  à  l'ascite  de  la  cirrhose.  Enfin 
quelquefois  la  tuberculose  est  pulmonaire  à  forme  broncho-pneumo- 
nique  ou  même  granuhque  :  alors  seulement  la  mort  est  l'effet  direct 
et  rapide  de  la  complication. 

En  dehors  de  la  gravité  de  ces  derniers  cas,  il  faut  retenir  la  facilité 
avec  laquelle  les  cirrhotiques  se  laissent  infecter  par  le  bacille  de 
Koch;  aussi  ne  sera-t-on  pas  en  droit  d'affirmer  qu'une  cirrhose  est 
d'origine  tuberculeuse,  par  le  seul  fait  qu'on  aura  trouvé  le  bacille 
dans  une  des  humeurs  ou  un  des  tissus  de  l'organisme.  La  tubercu- 
lose peut  sans  doute  être  la  cause  de  la  cirrhose,  mais  elle  est  bien 
souvent  une  complication  surajoutée,  et  c'est  là  un  point  intéres- 
sant de  l'histoire  des  cirrhoses,  sur  lequel  nous  reviendrons  à  propos 
de  leur  étiologie. 

Le  PNEUMOCOQUE  et  le  streptocoque,  qui  sont  nos  hôtes  habituels, 
trouvent  aussi,  chez  le  cirrhotique,  un  terrain  qui  résiste  mal  à  leurs 
attaques;  aussi  fréquemment  ces  sujets  meurent  d'érysipèle,  de 
pneumonie  ou  de  congestions  pulmonaires  bâtardes,  dans  lesquelles 
pneumocoques  et  streptocoques  peuvent  associer  leur  rôle  nocif. 

C'est  dans  ce  même  groupe  de  complications  que  l'on  doit  ranger  les 
péritonites  et  les  pyléphlébites  qui,  les  unes  et  les  autres,  sont  dues  à 
une  infection  surajoutée  :  nous  les  envisageons  à  part  simplement 
en  raison  de  l'intensité  des  symptômes  qu'elles  présentent. 

40  Péritonites.  —  Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  constater 
une  péritonite  septique  aiguë  surajoutée  à  l'ascite  de  la  cirrhose. 
On  pourrait  même  croire  que  le  péritoine  de  ces  malades  résiste  d'une 
façon  particulière  à  l'infection,  quand  on  songe  que  les  ponctions  faites 
il  y  a  trente  ans  et  plus  étaient  toujours  fortement  septiques,  et 
que,  malgré  cela,  les  péritonites  purulentes  étaient  rares. 
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La  PÉRITONITE  TUBERCULEUSE  SURAJOUTÉE  est,  eu  revaiiche,  fré- 
quente :  on  peut  la  soupçonner  dans  certaines  conditions  qui  ont  été 
bien  mises  en  relief  par  Chauffard,  dans  une  clinique  qu'il  a  faite  sur 
un  malade  que  nous  avons  pu  suivre  avec  lui.  Alors  que  ce  sujet 
présentait  depuis  sept  ou  huit  mois  tous  les  signes  d'une  cirrhose 
avec  ascite  libre,  son  ventre  devint  douloureux  spontanément  et 
à  la  pression,  et  ces  douleurs  donnaient  lieu  à  des  paroxysmes  au  mo- 
ment desquels  les  contractions  intestinales  étaient  perceptibles  à  la 
vue.  Bientôt  la  paroi  abdominale  devint  blanche,  luisante  et  œdé- 
mateuse ;  l'ascite  perdit  de  sa  mobilité  et,  après  la  ponction,  on 
put  constater  de  l'empâtement,  de  la  crépitation  péritonitique  et  des 
masses  profondes  et  bosselées  d'épiploïte.  Puis  le  malade  présenta  des 
vomissements,  de  la  diarrhée  et  des  sueurs  profuses  ;  la  fièvre  s'ins- 
talla avec  de  grandes  oscillations  et  la  mort  survint  par  cachexie. 

Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  trouver  toujours  un  tableau  morbide 
aussi  caractéristique,  mais  on  doit  retenir  néanmoins  qu'à  l'ascite 
cirrhotique  se  surajoute  fréquemment  la  péritonite  tuberculeuse,  et 
il  faut  savoù-  interpréter,  dans  ce  sens,  la  diminution  de  mobilité  de 
l'ascite,  les  modifications  brusques  de  la  formule  leucocytaire  et  sur- 
tout l'apparition  de  bacilles  de  Koch  décelés,  dans  le  hquide,  par 
inoculation  au  cobaye  ou  par  inoscopie. 

5°  Pyléphlébites  oblitérantes.  —  C'est  une  complication  très 
fréquente  de  la  cirrhose;  on  la  signalerait  peut-être  même  plus 
souvent  qu'il  est  classique  de  le  dire,  si,  dans  les  autopsies  de 
chrhotiques,  on  examinait  toujours  avec  soin  l'état  de  la  veine  porte. 
L'un  de  nous  a  eu  l'occasion  d'en  observer  des  cas  tout  à  fait 
typiques  qui  nous  portent  à  penser  qu'on  peut  soupçonner  la  pylé- 
phlébite  dans  un  assez  grand  nombre  de  faits  chniques. 

Les  symptômes  qui  nous  paraissent  révélateurs,  sont  la  dou- 
leur brusque  et  la  diarrhée  sanguinolente.  Cela  tient,  selon  nous, 
à  ce  qu'un  des  premiers  effets  de  la  gêne  de  la  circulation  porte, 
est  d'amener  une  congestion  passive  intense  de  la  muqueuse  intes- 
tmale  qui  provoque  à  la  fois  douleurs  et  entérorragie.  La  pathogé- 
nie de  ces  accidents  est  due,  dans  d'autres  cas,  à  ce  qu'en  même 
temps  que  la  pyléphlébite  il  y  a  une  thrombose  des  veines  mé- 
saraïques.  Dans  tous  les  cas  d'autopsie  que  nous  avons  pratiqués, 
le  fait  existait  et  alors  on  conçoit  que  les  symptômes  de  la  pyléphlé- 
bite se  confondent  avec  ceux  de  la  thrombose  des  mésaraïques,  telle 
qu'elle  a  été  décrite  par  Borzeski  et  Kôlbbing  et  dans  la  thèse  très 
importante  du  D""  René  Roussel. 

En  somme  la  thrombose  du  tronc  porte  est  assez  fréquente  au 
cours  de  la  période  avancée  des  cirrhoses  de  Laennec;  elle  s'accom- 
pagne, d'une  façon  habituelle,  d'une  thrombose  de  la  mésaraïque 
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supérieure;  comme  cette  dernière,  elle  se  traduit  par  des  douleurs 
brusques  et  de  la  diarrhée  sanguinolente  avec  phénomènes  de  col- 
lapsus  qui  entraînent  rapidement  la  mort. 

6°  Les  hémorragies  gastro-intestinales  constituent  une  des 
complications  les  plus  fréquentes  et  les  plus  graves  des  cirrhoses 
veineuses. 

Elles  peuvent  se  présenter  sous  plusieurs  formes  dont  l'intérêt 
clinique  est  différent;  dans  certains  cas  elles  sont  associées  à  des 
hémorragies  multiples  :  c'est  alors  un  des  signes  qui  font  redouter 
l'apparition  de  l'ictère  grave  terminal. 

Dans  d'autres  cas  l'hémorragie  est  exclusivement  intestinale,  mais 
tellement  peu  intense  qu'il  faut  la  rechercher  par  le  procédé  de  Weber. 
Cette  constatation  n'a  en  elle-même  aucune  gravité,  mais  elle  peut 
faire  prévenir  ou  redouter  la  complication  terrible,  constituée  par  les 
grandes  hémorragies  intestinales  Des  recherches  de  Castaigne  il 
ressort,  en  effet,  que  la  réaction  de  Weber  n'est  pas  constamment 
positive  chez  tous  les  malades  atteints  de  cirrhose  veineuse,  et  que 
sa  constatation  doit  faire  craindre  les  accidents  dont  nous  allons 
parler. 

L'hémorragie  abondante  peut  se  faire  soit  sous  forme  de  vomis- 
sements rouges  ou  noirs,  soit  sous  forme  de  melœna.  Cette  compli- 
cation est  quelquefois  due  à  la  rupture  de  varices  œsophagiennes,  mais 
souvent  aussi,  comme  l'ont  montré  Debove  et  Courtois-Suffit,  à  un 
brusque  excès  de  tension  dans  la  circulation  portale.  Ces  hémorra- 
gies abondantes  surviennent  souvent  comme  signe  de  début  de  la 
cirrhose  et  peuvent  cesser  à  la  période  ascitique.  Elles  apparaissent 
parfois  à  l'occasion  d'une  ponction  Elles  sont  toujours  graves  et 
parfois  ont  entraîné  la  mort. 

C.  —  DÉBUT  DE  LA  CIRRHOSE  DE  LAENNEC. 

Puisque  l'évolution  de  la  cirrhose  veineuse  atrophique  arrivée  à 
sa  période  d'état  est,  dans  les  cas  typiques,  rapidement  fatale, 
quel  que  soit  le  traitement  employé,  on  conçoit  l'intérêt  qu'il  y 
aurait  à  reconnaître  l'existence  de  la  cirrhose,  avant  même  que  ses 
symptômes  cardinaux  soient  constitués,  car  alors  un  traitement 
approprié  pourrait,  sans  doute,  s'opposer  à  la  terminaison  mortelle. 
C'est  pour  cela  qu'il  est  important  de  connaître  les  stades  initiaux 
de  la  maladie 

1°  La  précirrliose  est  un  état  morbide  qui  précède  habituellement 
la  cirrhose  de  Laennec,  mais  qui  ne  lui  est  pas  spécial,  puisque  les 
malades  qui  en  sont  atteints  peuvent  devenir  tout  aussi  bien  des 
goutteux  ou  des  lithiasiques  que  des  cirrhotiques.  Il  n'empêche  néan- 


HÉPATITES  SCLÉREUSES.  — 


LES  CIRRHOSES  VEINEUSES. 


335 


moins,  que  la  connaissance  de  cette  précirrhose  doit  conduire  à  sou- 
mettre les  malades  à  un  traitement  rationnel,  qui  empêchera  l'évo- 
lution des  accidents  dont  ils  sont  menacés. 

Malheureusement,  les  malados  ne  viennent  que  très  rarement  con- 
sulter à  cette  période  ;  ils  continuent  leurs  excès  alcooliques  et  atten- 
dent d'avoir  des  lésions  indélébiles  pour  aller  voir  le  médecin. 
Il  est  très  utile  néanmoins  de  connaître  la  description  de  la  précir- 
rhose, car  si  des  malades  accusent  de  tels  symptômes  et  qu'on  les 
soumette  à  un  traitement  rationnel,  on  leur  évite  des  accidents  beau- 
coup plus  graves. 

Cette  phase  de  précirrhose  se  caractérise  essentiellement  par  des 
troubles  gastro-intestinaux,  des  accidents  névropathiques  et  des 
modifications  physiques  et  fonctionnelles  du  foie;  c'est  ce  qui  ressort 
des  recherches  de  Glénard  sur  l'hépatisme,  ainsi  que  des  travaux  si 
féconds  de  Gilbert  et  de  son  école  sur  la  diathèse  biUaire. 

Les  TROUBLES  DIGESTIFS  sont  CBUx  qui,  en  général,  attirent  l'atten- 
tion du  malade  et  du  médecin.  Ils  sont  constitués  par  une  modi- 
fication de  l'appétit  qui  est  souvent  exagéré,  une  pesanteur  après 
le  repas,  ou  même  des  douleurs  vives  affectant  le  type  de  la  dyspepsie 
hyperchlorhydrique,  et  qui  sont  calmées  par  l'ingestion  d'un  autre 
repas  ou  par  des  vomissements  bilieux. 

La  constipation  est  habituelle,  mais  elle  est  fréquemment  entre- 
coupée par  des  crises  d'entérite  muco-membraneuse,  ou  par  de  la 
diarrhée  qui  peut  être  bilieuse,  alors  que  le  plus  souvent  les  selles  de 
ces  malades  sont  décolorées.  Ces  crises,  qui  reviennent  par  périodes 
plus  ou  moins  rapprochées,  s'accompagnent  souvent  de  congestion 
hémorroïdaire  plus  ou  moins  prononcée,  avec  perte  de  sang,  quelque- 
fois très  abondante,  par  l'anus 

Les  SYMPTÔMES  NERVEUX  sont,  pour  ainsi  dire,  constants;  au 
moindre  degi'é  ce  sont  de  simples  troubles  du  caractère,  les  malades 
sont  facilement  irritables,  ou  au  contraire  somnolents  et  apathiques  ; 
ils  se  plaignent  de  céphalées  et  de  douleurs  musculaires  surtout  au 
niveau  de  la  nuque  et  du  cou.  Un  degré  de  plus  et  ils  ont  des 
idées  noires,  et  peuvent  se  présenter  à  l'examen  comme  de  véri- 
tables mélancoliques,  ainsi  que  l'ont  établi  Gilbert,  Lereboullet  et 
Cololian. 

L'examen  physique  du  foie  fait  par  le  procédé  du  pouce,  comme 
le  conseille  Glénard,  a  permis  à  cet  auteur  de  décrire  des  modifica- 
tions qui  sont  importantes  pour  porter  le  diagnostic  de  précirrhose. 
C'est  le  plus  souvent  la  déformation  du  lobe  antérieur  qui  est  allongé, 
déformé  ou  à  ressaut.  D'autres  fois,  on  constate  que  le  foie  est  sim- 
plement dur,  rénitent  et  douloureux  à  la  pression.  Enfin  il  peut  être 
augmenté  de  volume  dans  son  ensemble,  et  légèrement  mobile.  Ces 
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symptômes  ne  sont  pas  constants,  mais,  quand  ils  existent,  ils  ont  une 
réelle  valeur  pour  permettre  d'affirmer  que  le  foie  joue  un  rôle  dans 
la  production  des  accidents  digestifs  et  nerveux 

2°  Cholémie  simple. — ■  Plus  souvent  encore  que  ces  modifications 
physiques  du  foie,  on  aura  l'occasion  de  constater  les  stigmates  de 
la  «  cholémie  simple  ».  On  ne  la  retrouve  pas  sans  doute  dans  les  anté- 
cédents de  tous  les  malades  qui  sont  atteints  de  cirrhose  de  Laennec, 
mais  cependant,  quand  on  la  constate  chez  un  alcoolique,  il  faut 
instituer  un  traitement  approprié  si  l'on  ne  veut  pas  voir  évoluer  des 
accidents  cirrhotiques.  C'est  un  cri  d'alarme  que  l'on  doit  savoir 
reconnaître,  ce  qui  est  bien  facile,  car  les  stigmates  de  la  cholémie 
ont  été  minutieusement  décrits  par  Gilbert  et  LerebouUet. 

Il  s'agit  de  sujets  qui  ne  sont  pas  ictériques  au  sens  classique  du 
mot.  Ce  que  l'on  observe,  en  effet,  c'est  un  ictère  léger  et  fruste  sans 
coloration  des  conjonctives,  un  teint  jaunâtre,  parfois  même  simple- 
ment mat,  ou  comparable  à  celui  des  Orientaux.  Il  existe  souvent,  en 
outre,  des  pigmentations  localisées  sous  forme  de  taches  brunes  dis- 
séminées sans  aucune  régularité,  ou  au  contraire  formant  un  cercle 
péri-oculaire  auquel  souvent  se  surajoute  du  xanthélasma;  parfois 
même  on  constate  un  véritable  masque  biliaire  entièrement  com- 
parable au  chloasma  gravidique 

Cet  ictère  spécial  est  surtout  marqué  à  la  face,  mais  il  peut  colorer 
aussi  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds.  Rarement  on  le 
dépiste  sur  le  reste  du  corps,  jamais  sur  les  muqueuses 

L'examen  des  urines  ne  permet  pas  de  constater  les  réactions 
classiques  des  pigments  biliaires  vrais  ;  en  revanche,  il  existe  toujours 
de  l'urobiline  en  quantité  notable. 

Le  sérum,  d'ailleurs,  présente  la  réaction  de  Gmelin,  et  si  l'oxi  a 
recours  à  l'examen  cholémimétrique  de  Gilbert,  Herscher  et  Pos- 
ternack,  on  constate  toujours  une  cholémie  réelle,  mais  pas  très 
accentuée.  C'est  d'elle  que  dépendent  les  symptômes  cutanés,  ainsi 
que  l'urobilinurie  dont  l'existence  est  due  à  ce  que  les  pigments 
biliaires,  quand  ils  sont  en  petite  quantité  dans  le  sang,  sont  oxydés 
au  niveau  du  rein  et  transformés  en  urobiUne,  si  bien  que  l'urobih- 
nurie  signifie  simplement  qu'il  existe  des  pigments  biliaires  dans  le 
sang;  elle  n'a  aucune  valeur,  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  l'insuf- 
fisance hépatique,  mais  en  revanche  sa  constatation  à  elle  seule, 
même  en  dehors  de  tout  examen  du  sang,  permet,  d'après  Gilbert 
et  Herscher,  d'affirmer  l'existence  de  la  cholémie. 

—  Tels  sont  les  symptômes  que  l'on  peut  retrouver  dans  les  antécé- 
dents des  malades. 

Sans  doute,  cela  ne  veut  pas  dire  que  tous  les  sujets  atteints  de 
cholémie  ou  d'hépatisme  deviendront  des  cirrhotiques  ;  mais  ils  sont 
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plus  que  tous  autres  prédisposés  à  le  devenir,  surtout  s'ils  font  des  excès 
alcooliques.  Le  médecin  doit  le  savoir  parce  que,  s'il  voit  les  malades 
à  ce  stade,  il  poul,  par  une  hygiène  bien  comprise,  enrayer  l'évolution 
des  accidents. 

3"  Période  préascitique.  —  Jusqu'à  présent  les  symptômes  que 
nous  venons  de  signaler  dénotent  une  prédisposition,  peut-être  même 
une  lésion  en  voie  d'évolution.  Mais  les  malades  ne  sont  pas  encore 
des  cirrhotiques 

Maintenant  ils  sont  déjà  des  cirrhotiques,  mais  ne  présentent 
pas  encore  l'ascite,  qui  constitue  le  symptôme  que  l'on  peut  appe- 
ler véritablement  capital.  Il  est  en  effet  capital  au  point  de  vue 
du  diagnostic,  car  souvent  c'est  l'ascite  qui  entraîne  le  diagnostic 
de  cirrhose  ;  il  est  capital  aussi  au  point  de  vue  de  l'évolution,  car 
nous  avons  dit  combien  la  ponction  de  l'ascite  suivie  de  la  repro- 
duction rapide  du  liquide,  est  une  cause  des  plus  importante  de  la 
cachexie  qui  menace  le  malad 

Chez  tous  ces  malades  que  l'on  soupçonne  de  cirrhose  au  début,  on 
cherchera  la  glycosurie  ahmentau-e  et  les  autres  signes  de  l'insuffisance 
hépatique,  mais  sans  y  attacher  une  grande  importance,  au  point  de 
vue  qui  nous  intéresse  en  ce  moment  :  à  l'encontre  de  ce  qye  pensait 
Hanot  et  de  ce  qu'enseigne  Chauffard,  nous  pensons,  en  effet,  que  les 
symptômes  de  l'insuffisance  hépatique  sont  rarement  un  signe  de 
début  de  la  cirrhose  veineuse. 

Il  faut  faire  une  réserve  pour  l'urobilinurie  qui  est  constante,  mais 
qui,  comme  nous  l'avons  vu,  ne  doit  pas  être  mise  sur  le  compte  de 
l'insuffisance  hépatique.  Quant  aux  autres  signes  révélateurs  de  la 
dys-hépatie,  c'est-à-dire  la  glycosurie  alimentaire,  l'hypoazoturie,  l'éli- 
mination intermittente  du  bleu  de  méthylène,  etc.,  sans  doute  on  peut 
les  constater  dans  la  phase  pré-ascitique  de  la  cirrhose,  mais  on  peut 
les  voir,  au  même  titre,  à  la  suite  d'excès  alcooliques  chez  des  malades 
qui  n'ont  pas  de  cirrhose,  comme  Mongour  et  Cassaët  l'avaient  cons- 
taté, et  comme  nous  l'avons  observé  bien  des  fois. 

Notre  opinion  est  donc  que  la  constatation  des  petits  signes  de 
l'insuffisance  hépatique  signifie  qu'il  y  a  un  surmenage  de  la  cellule 
du  foie,  mais  ce  surmenage  peut  exister  chez  tous  les  alcoohques  et 
n'est  pas  spécial  à  ceux  qui  ont  une  cirrhose  au  début. 

En  revanche,  nous  attachons  une  grande  importance  à  la  triade 
symptomatique  suivante  qu'il  faut  conseiller  de  toujours  rechercher 
chez  les  alcooliques  pour  dépister  la  cirrhose  au  début  :  c'est  le  faciès 
jaunâtre  avec  rougeur  et  varicosiiés  des  pommettes;  les  urines  rares, 
hautes  en  couleur  et  chargées  d'urobiline  ;  le  méiéorisme  avec  douleurs 
de  la  région  hépatique. 

Grâce  à  ces  données  cliniques  que  nous  venons  de  résumer,  on  peut 
Debove,  Achard  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  22 
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maintenant  so  rendre  compte  de  l'évolution  habituelle  de  la  cir- 
rhose veineuse  dans  sa  forme  classique.  Ce  serait  une  grave  erreur 
de  croire  qu'elle  débute  simplement  lorsqu'on  constate  l'ascite. 
Depuis  longtemps  déjà  elle  était  en  évolution,  et  on  aurait  pu  la 
prévoir  à  une  période  pré-cirrhotique  où  déjà  les  malades  présentaient 
les  stigmates  de  l'hépatisme  ou  de  la  diathèse  biliaire. 

A  ces  symptômes  s'ajoutent  plus  tard  du  météorisme  abdominal 
avec  hépatalgie,  les  malades  ont  un  faciès  jaunâtre  avec  varicosités 
aux  pommettes,  leurs  urines  sont  rares,  hautes  en  couleur,  riches  en 
urobiline.  Il  est  encore  temps  d'intervenir  par  une  hygiène  rigou- 
reuse et  un  traitement  rationnel,  et  l'on  peut  encore  enrayer  les  acci- 
dents qui,  sans  cela,  vont  évoluer  :  un  épanchement  séreux  se  forme 
qu'on  est  obligé  d'évacuer  à  des  intervalles  réguliers  et  de  plus  en 
plus  rapprochés.  Les  malades  soumis  à  des  saignées  albumineuses 
fréquemment  répétées  meurent  cachectiques,  à  moins  qu'ils  soient 
enlevés  par  une  infection  intercurrente,  par  une  poussée  d'ictère 
grave  ou  par  une  hémorragie  foudroyante 

Telle  est  l'évolution  de  la  cirrhose  veineuse  atrophique  dans  son 
type  le  plus  classique  ;  il  nous  reste  à  étudier  les  formes  atténuées 
et  les  formes  aggravées,  qui,  au  point  de  vue  du  pronostic,  méritent 
d'être  soigneusement  différenciées  de  la  cirrhose  de  Laennec,  telle 
que  nous  venons  de  la  décrire. 
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II.  -  FORMES  CLINIQUES  DES  CIRRHOSES  VEINEUSES. 
FORMES  MALIGNES  ET  FORMES  ATTÉNUÉES.  -  LA  GUÉRISON  EST-ELLE  POSSIBLE? 

A.  -  FOBMES  MALIGNES  DE  LA  CIRRHOSE  VEINEUSE. 

Cette  appellation  de  cirrhoses  malignes,  à  laquelle  nous  donnons  un 
sens  purement  clinique,  permet  de  grouper  tous  les  cas  de  cirrhoses 
dont  l'évolution  est  rapide,  et  qui  s'accompagnent  d'une  intoxication 
de  tout  l'organisme  :  ce  sont  les  cirrhoses  hypertrophiques  dif- 
fuses, les  cirrhoses  graisseuses  et  enfin  I'adéno-cancer  avec 
cirrhose.  Ces  trois  formes  méritent  d'être  groupées  parce  qu'elles  ont 
une  évolution  rapidement  grave  qui  les  fait  ressembler  à  un  cancer  du 
foie  ;  c'est  pour  cela  que  le  terme  de  cirrhoses  malignes  a  été  proposé  par 
l'un  de  nous. 

10  Cirrhoses  graisseuses.  —  Depuis  les  travaux  de  Lancereaux, 
de  Hutinel,  de  Sabourin  et  la  thèse  de  Bouygues,  on  sait  qu'il  existe 
une  forme  de  cirrhose,  ordinairement  hypertrophique,  et  dont  la 
marche  est  particuHèrement  rapide 

Au  point  de  vue  didactique,  rien  de  plus  simple  que  la  description 
de  ce  type  de  cirrhose;  au  point  de  vue  clinique,  au  contraire,  c'est  sou- 
vent un  diagnostic  des  plus  difficile  à  poser. 

On  peut  schématiser  la  marche  de  la  cirrhose  graisseuse  de  la  fa- 
çon suivante  :  elle  évolue  en  deux  périodes  plus  ou  moins  distinctes- 
pendant  la  première,  qui  dure,  en  général,  quelques  semaines.il  n'existe 
que  des  troubles  digestifs  accompagnés  de  douleurs  sourdes  dans  la 
région  hépatique  et  d'un  amaigrissement  progressif. 

La  seconde  période  est  caractérisée  par  l'apparition  d'un  ictère 
relativement  peu  intense  ;  la  douleur  hépatique  s'est  encore  accrue,  et 
lapalpation  de  l'organe  fait  constater  qu'il  est  uniformément  hyper- 
trophie, dépassant  les  fausses  côtes  de  quatre  à  cinq  travers  de  doigt- 
Il  est  dur  mais  non  bosselé.  La  rate  n'est  pas  augmentée  de  volume', 
loutes  ces  constatations  sont  d'autant  plus  faciles  à  faire  que  la  plu- 
part du  temps,  il  n'existe  pas  d'ascite,  mais  à  cause  de  cela  on  ne  songe 
pas  toujours  à  examiner  soigneusement  l'abdomen.  Les  urines  sont 
très  rares  et  présentent  tous  les  stigmates  de  l'insuffisance  hépatique  • 
les  matières  fécales  sont  souvent  diarrhéiques,  décolorées  et  fétides^ 

lous  ces  symptômes  d'ordre  hépatique  s'accompagnent  toujours 
d  une  élévation  de  la  température,  de  troubles  digestifs  et  nerveux 
assez  accentués,  avec  une  tendance  marquée  vers  la  cachexie. 

relie  est  la  description  schématique  de  la  maladie  qui  peut  cependant 
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évoluer  un  peu  plus  lentement  et  ne  pas  s'accompagner  d'hypertrophie 
hépatique  :  on  a  alors  tous  les  symptômes  d'une  cirrhose  de  Laennec 
à  marche  rapide  ;  c'est  sous  ce  nom  que  Debove  avait  décrit  cette 
forme,  à  laquelle  Hanot  et  Gilbert  ont  donné  le  nom  d'hépatite  grais- 
seuse atrophique  ou  sans  hypertrophie. 

Abstraction  faite  de  ce  dernier  type  morbide  qui  est  rare,  la  cirrhose 
graisseuse  est  hypertrophique  et  a  une  évolution  très  rapide  ;  c'est  avec 
le  cancer  du  foie  que  l'erreur  est  le  plus  difficile  à  éviter,  et  le  volume 
considérable  de  l'organe,  ainsi  que  la  marche  très  rapide  de  la  maladie, 
contribuent  beaucoup  à  faire  errer  le  diagnostic  qui  ne  pourra  être 
posé  lors  du  premier  examen  et  qui  sera  basé  surtout  sur  l'évolution 
des  lésions  hépatiques,  le  foie  restant  à  peu  près  stationnaire  dans  la 
cirrhose  graisseuse,  tandis  qu'il  augmente,  pour  ainsi  dire,  à  vue  d'œil, 

dans  le  cancer  du  foie  r^-n,  ^ 

2°  Cirrhose  hypertrophique  diffuse.  —  Sous  ce  nom  Gilbert, 
Garnier  et  Castaigne  ont  décrit  un  type  anatomo-clinique  de  cirrhose 
qui,  par  son  évolution,  mérite  de  prendre  place  dans  le  cadre  des  cir- 
rhoses mahgnes. 

Les  symptômes  paraissent  évoluer  en  deux  périodes  qui  sont  assez 
souvent  bien  distinctes  : 

C'est  d'abord  le  stade  de  précirrhose  semblable  à  celui  que  nous 
avons  décrit  pour  la  cirrhose  de  Laennec.  Sa  durée  peut  être  assez 
longue  ;  on  constate  même  parfois  des  rémissions  ;  rien  n'est  encore 
définitif.  Mais  quand  commence  la  seconde  période  qui  est  marquée 
par  l'apparition'-de  l'ascite,  alors  l'évolution  est  rapidement  fatale  : 
deux  ou  trois  mois  à  peine,  pour  les  malades  les  plus  favorisés,  séparent 
la  première  constatation  de  ce  symptôme  du  moment  ou  l'on  assiste 
aux  accidents  terminaux.  , 

L'examen  du  foie  montre,  dans  tous  les  cas,  une  hypertrophie  très 
notable  ;  l'organe  est  très  facilement  abordable  par  la  palpation.  11  est 
très  dur,  mais  sans  inégahtés  notables.  De  plus,  le  bord  inférieur, 
que  l'on  peut  très  facilement  accrocher,  est  moins  mousse  que  dans 

la  cirrhose  graisseuse. 

Le  fonctionnement  de  la  cellule  hépatique  a  paru  normal  dans 
quelques  cas,  mais  il  est  impossible  de  généraliser.  Ce  que  l'on  peut 
dire,  néanmoins,  c'est  que  l'insuffisance  hépatique  est  notée  d  une 
façon  moins  constante  et  moins  rapide  que  dans  la  cirrhose  graisseuse. 

La  rate  est  grosse  sans  être  volumineuse 

L'ascite  existe  dans  tous  les  cas,  mais  n'est  pas  abondante  : 
le  ventre,  en  général,  est  à  peine  développé  ;  l'ombihc  nest 
pas  saillant,  les  veines  collatérales  ne  sont  pas  beaucoup  plus 
apparentes  qu'à  l'état  normal.  Il  s'agit  en  somme  d'une  ascite 
nettement    constatable    en  cUnique,    mais  qui   n'augmente  pas 
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rapidement  et  qui  ne  nécessite  pas  habituellement  de  ponction. 

L'ictère  biliphéique  est  noté  dans  toutes  les  observations  ;  il  prend 
souvent  une  intensité  plus  considérable,  à  mesure  que  la  maladie  évolue. 

En  somme,  foie  très  volumineux,  dur  et  lisse  ;  rate  légèrement  aug- 
mentée de  volume  ;  ascite  peu  abondante  ne  nécessitant  pas  habituel- 
lement la  ponction;  teinte  subictérique  des  téguments  ;  fonctionnement 
de  la  cellule  hépatique  souvent  normal;  et  cependant  évolution  très 
rapidement  mortelle  dès  que  la  période  ascitique  est  commencée  :  tels 
sont  les  principaux  caractères  de  la  cirrhose  hypertrophique  diffuse. 

Peut-on,  dans  de  telles  conditions,  espérer  faire  le  diagnostic?  Il 
faut  reconnaître  que,  dans  tous  les  cas  dont  on  a  fait  Fautopsie,  l'er- 
reur avait  été  faite  soit  avec  un  cancer  du  foie,  soit  avec  une  cirrhose 
graisseuse.  C'est  dire  combien  le  nom  de  cirrhose  mahgne  que  nous 
avons  donné  à  cette  cirrhose  lui  convient  parfaitement  au  point  de 
vue  de  son  évolution  toujours  rapidement  grave,  et  au  point  de  vue 
de  la  ressemblance  clinique  qu'elle  présente  avec  le  néoplasme. 

3°  Cirrhose  avec  adénome.  —  Elle  évolue  également  d'une  façon 
rapide  et  mérite,  pour  cette  raison,  d'être  rapprochée  des  formes  pré- 
cédentes, avec  lesquelles  on  peut  facilement  la  confondre.  Nous  en 
avons  observé  récemment  un  cas,  dont  la  symptomatologie  peut  servir 
de  base  à  notre  description 

Il  s'agissait  d'un  malade  qui  était  entré  dans  le  service  de  l'un  de 
nous  pour  des  troubles  digestifs  accompagnés  d'un  si  mauvais  état 
général  que  le  diagnostic  de  cancer  de  l'estomac  fut  porté,  malgré 
qu'on  n'ait  pu  constater  aucun  signe  de  certitude  par  l'explora- 
tion physique  ni  fonctionnelle  de  l'organe.  Au  bout  de  quelques 
semaines,  et  pour  ainsi  dire  sous  nos  yeux,  se  développa  :  une  ascite 
assez  abondante  pour  qu'on  soit  obligé  de  la  ponctionner,  une  circu- 
lation veineuse  collatérale  et  un  légôr  subictère.  Cet  ensemble  de 
symptômes  n'était  pas  suffisant  pour  faire  rejeter  le  premier  dia- 
gnostic, et  l'on  supposa  qu'au  néoplasme  primitif  du  tube  digestif, 
s'était  siu-ajouté  un  cancer  secondaire  du  foie,  et  cette  opinion  pouvait 
être  d'autant  mieux  soutenue  que  la  palpation  du  foie  montrait  un 
organe  qui,  quoique  peu  hypertrophié,  était  bosselé  et  douloureux  à 
la  pression,  ainsi  que  cela  se  passe  au  cours  des  néoplasmes  secon- 
daires. Ce  qui  nous  fit  penser  à  la  cirrhose,  c'est,  d'une  part,  que  le 
foie  avait  une  consistance  plus  dure  que  dans  le  cancer  secondaire  du 
foie,  et  que,  d'autre  part,  l'ascite  se  reproduisait  très  vite. 

L'évolution  de  la  maladie  devait  d'ailleurs  nous  donner  raison  : 
en  effet,  l'état  général  du  malade  s'aggrava  très  rapidement  et  il 
mourut  deux  mois  et  demi  après  son  entrée  à  l'hôpital.  Son  autopsie 
ne  révéla  aucun  cancer  du  tube  digestif,  mais  en  revanche  on  constata 
l'existence  d'une  cirrhose  avec  adénome  telle  que  nous  l'avons 
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décrite  en  étudiant  l'anatomie  pathologique  des  cirrhoses  du  foie. 

L'histoire  anatomo-clinique  de  ce  malade,  résume  bien  l'histoire 
des  cirrhoses  avec  adénome,  car  elle  montre  que  l'on  trouve  réunis 
chez  les  sujets  qui  présentent  cette  forme  morbide  tous  les  signes 
physiques  de  la  cirrhose  veineuse  et,  en  même  temps,  tous  les  sym- 
ptômes généraux  du  cancer.  Mais  l'on  conçoit,  dans  ces  conditions, 
quelle  difficulté  peut  présenter  le  diagnostic,  si  bien  que  l'on  songe 
surtout  à  un  cancer  secondaire  du  foie.  Et  d'ailleurs,  si  c'est  une  erreur 
au  point  de  vue  du  diagnostic  absolu,  on  ne  peut  pas  en  dire  autant 
au  point  de  vue  de  l'évolution  et  du  pronostic,  car  les  deux  maladies 
sont  identiques  ou  analogues,  et  ce  que  nous  disons  pour  la  cirrhose 
avec  adénome,  nous  l'avons  dit  également  pour  la  cirrhose  graisseuse, 
et  c'est  cette  analogie  d'évolution  avec  le  cancer  qui  nous  a  permis 
de  grouper  toutes  ces  formes  sous  le  nom  de  cirrhoses  malignes. 


B.  —  FORMES  ATTÉNUÉES  DES  CIRRHOSES  VEINEUSES. 

A  l'opposé  des  formes  que  nous  venons  de  décrire,  il  faut  placer  toute 

une  catégorie  de  cas  de  cirrhoses,  en 
général  moins  graves  que  la  cirrhose 
typique  de  Laennec,  dans  lesquelles  un 
symptôme  cardinal  peut  faire  défaut  : 
tantôt  le  foie  est  augmenté  de  volume 
au  lieu  d'être  atrophié  {forme  hypertro- 
phique  de  Hanoi,  et  Gilbert)  ;  tantôt 
l'ascite  fait  défaut  {formes  anascitiqiies 
de  Gilbert)  ;  tantôt  il  n'existe  ni  ascite, 
ni  circulation  veineuse  collatérale,  ni 
même  aucun  symptôme  attirant  l'atten- 
tion sur  le  foie  {formes  latentes).  Enfin 
il  est  des  cas  dans  lesquels  les  symptô- 
mes, après  avoir  été  accentués,  s'atté- 
nuent, à  un  tel  point  qu'on  a  pu  parler 
de  guérison  de  la  cirrhose. 

r^.    .r,.,      r.  .  <  Toutcs  CCS  formcs,  pour  ne  pas  être 

Fig.  123.  —  Schéma  d  une  cir-  ^ 

rhose  hypertropiiique.  Hy-  aussi  fréquentes  que  la  Cirrhose  typique 
pertrophie   hépatique    très  (Je  Laennec,  se  présenteront  néanmoins 

notable.    Lôaère    splùnomé-  „  ,  x  -    t  i  f\ 

galie  (Casiaigne).  a^^ez  fréquemment  a  1  observation.  On 

doit  savoir  les  reconnaître,  car  autre- 
ment, d'une  part,  on  est  exposé  à  de  grossières  erreurs  de  diagnos- 
tic, et  d'autre  part,  en  les  méconnaissant,  on  néglige  d'instituer,  au 
moment  voulu,  une  thérapeutique  qui,  mise  en  œuvre  à  temps,  est 
susceptible  d'enrayer  l'évolution  de  la  maladie. 
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Nous  allons  étudier  d'abord  les  formes  cliniques  atténuées  des  cir- 
rlioses  veineuses  ;  nous  nous  demanderons  ensuite  si  les  cirrhoses  sont 
susceptibles  de  guérison. 

l»  Cirrhose  hypertrophique  veineuse  simple.  —  Cette  forme 
fut  signalée  tout  d'abord  comme  un  mode  de  début  de  la  cirrhose 
atrophique  ;  il  n'est  pas 
douteux,  en  effet,  que  dans 
la  période  pré-cirrhotique 
ou  pré-ascitique  de  la  cir- 
rhose de  Laennec  la  plus 
typique,  on  peut  constater 
une  augmentation  de  volu- 
me du  foie,  qui  ensuite  se 
rétracte  peu  à  peu.  Mais,  à 
côté  de  ces  cas,  il  existe 
des  formes  dans  lesquelles 
le  foie  cirrhotique  reste 
hypertrophié  pendant  toute 
l'évolution  de  la  maladie. 
C'est  à  ces  faits  cliniques 
qu'il  faut  réserver  le  nom 
de  (c  cirrhoses  veineuses  hy- 
pertrophiques  simples  »  ; 
à  l'appellation  qu'avaient 
donnée  à  ces  cirrhoses  Ha- 
not  et  Gilbert,  nous  ajou- 
tons l'épithète  de  simples 
pour  les  différencier  des 
cirrhoses  graisseuses  ou  pig- 

mentaires  qui  sont  également  des  cirrhoses  veineuses  hypertrophiques, 
mais  qui  sont  compliquées  et  ont  une  évolution  rapidement  grave. 

Le  DÉBUT  de  la  cirrhose  hypertrophique  simple,  ne  diffère  par  aucun 
trait  saillant  des  symptômes  initiaux  qui  marquent  le  développement 
de  la  cirrhose  de  Laennec,  et  l'on  peut  retrouver  les  phases  pré- 
cirrhotique  et  pré-ascitique  telles  que  nous  les  avons  décrites. 

LOKSQUE  L'ASciTE  EST  CONSTITUÉE,  Ics  manifestations  morbides 
sont  encore  sensiblement  identiques  à  celles  de  la  cirrhose  de  Laennec  : 
l'ascite,  la  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales,  les 
hémorroïdes,  l'augmentation  de  volume  de  la  rate,  les  troubles  dys- 
peptiques, les  modifications  physiques  et  chimiques  de  l'urine,  les 
hémorragies  par  diverses  voies  (notamment  épistaxis  et  entérorragies), 
en  un  mot  tous  les  symptômes  classiques,  à  l'exception  de  l'atrophie 
hépatique,  se  retrouvent  dans  cette  forme. 


Fig.  124.  —  Cirrhose  veineuse  liypertroplii- 
que  avec  ascile.  Le  foie  est  surloiit  déve- 
loppé dans  le  sens  transversal  (Castaigne). 
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L'examen  de  i.' abdomen  permettra  donc  seul  d'afiirmer  qu'il  s'agit 
d'une  cirrhose  hypcrtrophique.  Si  l'on  a  soin,  en  effet,  de  pratiquer 
la  palpation  du  foie  aussitôt  après  avoir  ponctionné  l'ascite,  on  consta- 
tera que  le  foie  déborde  notablement  ses  limites  normales  par  son  bord 
inférieur  qui  descend  souvent  jusqu'à  la  ligne  transversale  passant  par 
l'ombilic,  tandis  que  la  limite  supérieure  du  foie  est  en  bonne  place.  Il  est 
facile,  dans  ces  conditions,  de  palper  la  surface  du  foie  puisqu'elle  dé- 
borde les  fausses  côtes  :  on  notera  bien  souvent  qu'un  seul  des  deux 
lobes  est  hypertrophié,  mais  dans  tous  les  cas  l'ensemble  du  foie  pré- 
sente une  consistance  beaucoup  plus  ferme  qu'à  l'état  normal  ;  le  bord 
inférieur  est  mousse,  et  sur  la  zone  de  la  face  antérieure  qui  est  abor- 
dable par  la  palpation,  on  peut  percevoir  de  petites  inégalités  qui 
répondent  à  des  granulations  cirrhotiques. 

La  connaissance  de  cette  cirrhose  hypertrophique  simple  présente 


Fig.  123.  —  Cirrhose  hypeitropliique  veineuse  avec  ascite.  Le  foie  est  surtout 
développé  dans  le  sens  vertical  (Castaignc). 

un  très  grand  intérêt  au  point  de  vue  du  pronostic,  ainsi  que  l'avaient 
indiqué  Hanot  et  Gilbert,  dès  leurs  premières  descriptions.  Sans  doute, 
la  cirrhose  hypertrophique  veineuse  peut,  comme  la  forme  atrophique, 
entraîner  la  mort  par  cachexie  progressive,  par  infection  surajoutée, 
par  ictère  grave  ou  surtout  par  hémorragie  foudroyante.  Mais,  dans 
l'ensemble,  elle  est  moins  grave;  elle  permet  une  survie  plus  longue,  si 
bien  que  Hanot  et  Gilbert  avaient  pu  dire  que,  «  relativement  au 
nombre  des  autopsies,  le  nombre  des  guérisons  de  la  cirrhose  alcoo- 
lique hypertrophique  est  considérable  ». 

Sans  doute  il  ne  faut  pas  exagérer  la  bénignité  du  pronostic  de  cette 
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forme  de  cirrhose,  mais  il  n'est  pas  douteux,  néanmoins,  que  la  plus 
grande  partie  des  cas  de  cirrhoses  qui  ont  été  considérées  comme  guéries 
appartiennent  à  la  forme  hypertrophique.  Nous  dirons  tout  à  l'heure 
dans  quelles  conditions  surviennent  ces  prétendues  guérisons,  et  com- 
ment on  doit  les  envisager  ;  mais,  dès  maintenant,  nous  devions 
signaler  que  c'est  surtout  au  cours  de  la  cii'rhose  hypertrophique  vei- 
neuse simple  qu'on  est  en  droit  de  les  espérer. 

2°  Cirrhose  veineuse  anascitique.  —  Nous  avons  dit  que  l'ascite 
est  le  symptôme  capital  de  toutes  les  cirrhoses,  tant  pour  le  diagnostic 
qu'il  permet  souvent  d'affirmer,  que  pour  le  pronostic  que  les  ponctions 
répétées  d'ascite  aggravent  notablement.  Il  est  donc  logique  de 
décrire,  comme  spéciales,  les  formes  de  cirrhoses  qui  ne  s'accompagnent 
d'ascite  à  aucun  moment  de  leur  évolution. 

Il  s'agit  de  malades  qui  présentent,  au  grand  complet,  tous  les  signes 
de  la  cirrhose  veineuse  classique,  à  l'exception  d'un  seul,  Vascite. 
Parfois  la  cirrhose  est  atrophique,  mais  le  plus  souvent  le  foie  est 
volumineux,  induré  et  granuleux  :  il  s'agit  de  ces  formes  de  cirrhoses 
hypertrophiques  anascitiques,  sur  lesquelles  le  professeur  Gilbert  a  eu 
lo  mérite  d'attirer  l'attention. 

Ce  qu'il  importe  de  savoir  surtout,  c'est  que  l'absence  d'ascite 
permet  de  porter  un  pronostic  moins  grave,  et  cela  que  la  cirrhose 
soit  atrophique  ou  hypertrophique .  Cette  notion  ne  doit  pas  surprendre, 
puisque  nous  savons  que  la  déperdition  albumineuse  et  saline  causée 
par  les  ponctions  successives,  est  un  des  facteurs  principaux  de  la 
cachexie  des  cirrhotiques. 

Malgré  tout,  le  pronostic  des  malades  atteints  de  cirrhose  anasci- 
tique est  plus  grave  qu'on  pourrait  le  supposer  théoriquement,  et 
voici  pourquoi. 

Les  sujets  qui  présentent  un  épanchement  abdominal  sont  to  jours 
très  inquiets  de  leur  état  et  se  soumettent  au  traitement  qu'on  leur 
impose,  dans  la  peur  d'être  obligés  de  se  faire  très  souvent  ponctionner. 

Chez  le  malade  atteint  de  cirrhose  sans  ascite,  il  est  difficile  de 
faire  accepter  le  traitement  nécessaire.  Les  sujets  ne  se  sentent  pas 
malades,  en  général,  et  ils  ne  veulent  pas  se  priver  des  satisfactions 
que  leur  donne  l'alcool.  Ainsi  ils  surmènent  leurs  cellules  hépatiques 
de  plus  en  plus,  et  s'exposent  à  l'ictère  grave. 

De  plus,  Debove  et  Courtois-Suffit  ont  montré  que  ces  malades 
qui  n'ont  pas  d'ascite,  sont  plus  que  tous  autres  exposés  à  des  hémor- 
ragies gastro-intestinales.  C'est  un  point  sur  lequel  a  insisté  Gilbert 
dans  son  étude  sur  les  cirrhoses  hypertrophiques  anascitiques;  il  a 
constaté,  chez  ces  malades,  une  circulation  collatérale  profonde  ex- 
trêmement marquée,  qui,  n'étant  pas  contre-balancée  par  la  pression 
qu'exerce  l'ascite,  a  tendance  à  se  dilater  et  à  donner  issue  au  sang. 
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Ainsi  donc,  les  malades  atteints  de  cirrhose  anascitique  chez  lesquels 
a  priori  on  doit  porter  un  pronostic  moins  grave,  sont  menacés 
néanmoins  de  deux  façons  :  d'une  part,  du  fait  de  l'évolution  même 
de  la  maladie,  les  hémorragies  abdominales  sont  à  redouter  ;  d'autre 
part,  comme  ces  sujets  refusent  le  plus  souvent  de  se  soumettre  au 
traitement  nécessaire,  et  continuent  à  surmener  leurs  cellules  hépa- 
tiques, l'insuffisance  aiguë  du  foie  peut  survenir  chez  eux. 

En  revanche,  si  ces  sujets  veulent  accepter  de  se  soumettre  à 
l'hygiène  qu'on  leur  conseille,  cette  forme  de  cirrhose  anascitique  est 
de  celles  qui  ont  le  plus  de  chance  de  régresser  et  qui  permettent 
sinon  la  guérison,  du  moins  les  survies  très  longues  dont  nous  allons 
maintenant  parler. 

3°  Cirrhoses  latentes.  —  Les  maladies  dites  latentes  sont  en 
réalité  des  maladies  non  diagnostiquées.  Il  en  est  de  même  pour  les 
cirrhoses,  et  il  nous  semble  que  si  les  malades  pour  lesquels  on  a 
parlé  de  cirrhoses  latentes  avaient  pu  être  examinés,  on  aurait  trouvé 
chez  eux  tous  les  signes  de  la  phase  pré-ascitique  de  la  cirrhose. 

Mais,  en  fait,  voici  comment  les  choses  se  passent  :  un  sujet  vient 
mourir  à  l'hôpital  de  pneumonie,  d'érysipèle  ou  de  toute  autre  in- 
fection aiguë.  On  pratique  son  autopsie,  et  l'on  est  tout  surpris  de 
constater  toutes  les  lésions  d'une  cirrhose  d'ancienne  date.  C'est  pour 
les  cas  de  ce  genre  qu'on  a  parlé  de  cirrhoses  latentes  ;  mais,  à  notre 
avis,  il  n'y  a  pas  de  différences  entre  ces  cas  et  ceux  de  cirrhoses  vei- 
neuses anascitiques  :  le  diagnostic  n'a  pas  été  soupçonné,  parce  que 
les  malades  n'ont  jamais  été  examinés  complètement 

La  notion  des  cirrhoses  latentes  est  néanmoins  intéressante,  parce 
qu'elle  a  permis  de  se  rendre  compte  de  la  durée  très  longue  pendant 
laquelle  peuvent  évoluer  les  lésions  de  cirrhoses,  sans  entraîner  la 
mort  des  malades.  Les  cas  qui  sont  très  instructifs  en  ce  sens,  ce  sont 
les  faits  dans  lesquels  une  cirrhose  a  évolué  tout  d'abord  d'une  façon 
classique,  puis  est  devenue  latente.  Si  à  l'autopsie  on  trouve  des 
lésions  très  anciennes  de  cirrhose,  on  peut  en  déduire  des  notions 
précises  sur  la  longue[durée  de  la  cirrhose. 

L'un  de  nous  a  rapporté  en  1896,  à  la  Société  anatomique,une  obser- 
vation très  typique  à  cet  égard  :  il  s'agit  d'une  femme  qui  avait  eu  en 
1872  toute  une  série  de  troubles  dyspeptiques,  puis  de  l'ascite  qui  fut 
ponctionnée  trois  fois  en  deux  ans  ;  entre  temps  la  malade  présenta 
une  grande  hématémèse  qui  la  laissa  presque  exsangue.  A  partir  de 
ce  moment-là  (1874),  et  pendant  vingt  années,  la  malade  ne  présenta 
aucun  symptôme  pouvant  faire  soupçonner  chez  elle  l'existence 
d'une  cirrhose.  Ce  n'est  qu'en  1894  qu'elle  eut  un  ictère  très 
prononcé  qui  dura  jusqu'au  moment  de  sa  mort  (1896).  A  l'autopsie, 
on  trouva  les  lésions  typiques  de  la  cirrhose  atrophique,  et  nous 
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avons  fait  remarquer  que,  dans  ce  cas,  la  longue  survie  de  la  malade 
et  la  latence  de  son  affection  trouvaient  probablement  leur  expli- 
cation dans  l'existence  d'une  dilatation  très  marquée  de  la  veine 
ombilicale,  qui  permettait  à  la  circulation  intra-abdominale  do 
reprendre,  à  peu  près,  sa  tension  normale. 

De  cette  observation,  nous  pouvons  en  rapprocher  une  autre  tout  à 
fait  analogue  qui  fut  publiée  depuis  lors  par  Eyret,  et  que  l'on  peut  trou- 
ver résumée  dans  le  Précis  des  maladies  du  joie  du  professeur  agrégé 
Mongour  (de  Bordeaux).  Il  y  est  dit  que  le  malade  avait  présenté,  à 
l'âge  de  quarante  ans,  les  symptômes  classiques  de  la  cirrhose  atro- 
phique,  à  la  suite  d'excès  alcooliques;  il  renonça  à  sa  funeste  habi- 
tude, et  au  bout  de  deux  ans  sa  santé  était  rétablie,  à  tel  point 
même  qu'il  put  vivre  pendant  dix-huit  ans  ;  lors  de  son  autopsie, 
on  trouva  une  cirrhose  atrophique  des  plus  nette 

Ainsi  donc  on  peut  voir  des  malades  qui,  après  avoir  eu  tous  les 
symptômes  d'une  cirrhose  atrophique,  paraissent  tout  à  fait  guéris  ; 
ils  vivent  ainsi  pendant  vingt-deux  ans  comme  dans  l'observation 
de  Castaigne,  pendant  dix-huit  ans  comme  dans  le  cas  d'Eyret,  et 
néanmoins,  quand  on  fait  leur  autopsie,  on  constate  les  lésions  typi- 
ques de  la  cirrhose  atrophique.  Retenons  ces  faits;  ils  vont  nous 
permettre  de  nous  faire  une  opinion  sur  la  guérison  de  la  cirrhose, 
et  de  raisonner,  avec  des  bases  précises,  sur  ce  que  doit  être  la  théra- 
peutique rationnelle  des  cirrhoses  veineuses. 

4°  La  guérison  de  la  cirrhose  est-elle  possible?  —  Les  deux 
dernières  observations  que  nous  venons  de  résumer  peuvent  déjà 
faire  préjuger  la  réponse  qu'on  doit  faire  à  la  question  ainsi  posée  : 
à  savoir  que  les  lésions  de  cirrhoses  persistent  malgré  la  guérison  appa- 
rente. Mais  avant  d'en  arriver  à  cette  conclusion,  nous  allons  exposer 
rapidement  l'évolution  des  idées  à  ce  sujet. 

Il  fut  un  temps  où  la  cirrhose  veineuse  était  considérée  comme 
une  maladie  rapidement  progressive,  à  peu  près  au  même  titre  que 
le  cancer.  Sans  doute  Leudet,  dès  1874,  avait  attiré  l'attention  sur 
la  curabilité  de  l'ascite  cirrhotique,  mais  de  telles  constatations 
étaient  restées  isolées,  si  bien  que  Troisier  pouvait  dire,  en  1886,  dans 
une  communication  restée  justement  classique  :  «  On  regarde  géné- 
ralement la  cirrhose  alcoolique  du  foie  comme  une  affection  dont 
la  marche  est  progressive  et  fatale  »,  et  il  ajoutait  immédiatement: 
«  mais  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  ainsi  ».  Il  publia,  en  effet, 
toute  une  série  d'observations  dans  lesquelles  la  cirrhose  pouvait 
être  considérée  comme  guérie. 

Après  lui,  Letulle,  Lancereaux,  Bucquoy,  Rendu,  Millard,  Dujardin- 
Beaumetz  publièrent  des  observations  de  ce  genre  ;  Gilbert  fit  un 
travail  d'ensemble,  du  plus  haut  intérêt,  sur  la  curabilité  et  le  trai- 
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tement  des  cirrhoses  alcooliques;  enfin,  plus  récemment,  le  professeur 
Dieulafoy  publia  une  clinique  sur  la  curabilité  de  l'ascite  cirrhotique. 

De  l'ensemble  de  ces  observations,  un  premier  fait  ressort  avec 
évidence:  c'est  qu'un  certain  nombre  de  malades^  après  avoir  présenté 
tous  les  signes  d'une  cirrhose  (veineuse,  (soient  disparaître  leur  ascite; 
alors  la  cachexie  diminue,  les  forces  reviennent  et  les  malades  paraissent 
guéris;  nous  verrons  tout  à  l'heure  s'ils  le  sont  réellement. 

Mais  auparavant  il  nous  faut  établir  un  second  fait  :  c'est  que 
cette  évolution  se  produit  surtout  dans  le  cas  de  cirrhose  hypertro- 
phique  veineuse  simple.  C'est  un  fait  que  Hanot  et  Gilbert  avaient 
parfaitement  mis  en  lumière,  en  disant  que  les  deux  tiers  des  cirrho- 
tiques  actuellement  cités  comme  guéris  avaient  le  foie  hypertrophié  ; 
le  professeur  Dieulafoy  insiste  à  son  tour  sur  ce  fait,  et  conclut  en 
disant  que  la  cirrhose  est  d'autant  plus  curable  qu'elle  se  rapproche 
du  type  de  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique,  et  qu'elle  est  d'au- 
tant moins  curable  qu'elle  s'éloigne  de  ce  type  ;  aussi  la  formule  de 
Chauffard  à  ce  sujet  est  devenue  classique  :  «  Si  la  guérison  est  l'ex- 
ception pour  les  cirrhoses  alcoohques  atrophiques,  elle  est  la  règle 
pour  les  cirrhoses  alcoohques  hypertrophiques,  pourvu  naturellement 
qu'intervienne  un  traitement  méthodique  et  suffisamment  précoce  ». 

Ainsi  donc  voilà  deux  points  élucidés  ;  les  symptômes  de  la  cir- 
rhose veineuse,  au  lieu  d'évoluer  toujours  d'une  façon  progressive, 
peuvent  rétrocéder,  surtout  quand  il  s'agit  de  la  forme  hypertro- 
phique. Reste  à  s'entendre  sur  la  valeur,  sur  l'étendue,  pourrions- 
nous  dire,  d'une  telle  guérison. 

Il  y  a  en  effet  deux  façons  de  guérir  d'une  maladie  :  voici,  par 
exemple,  un  malade  atteint  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ne  por- 
tant que  sur  ses  articulations  :  ses  symptômes  rétrocèdent,  et  si  quel- 
ques années  plus  tard  il  meurt  d'une  autre  maladie  et  que  nous  ayons 
l'occasion  de  faire  son  autopsie,  nous  constatons  que  ses  articulations 
sont  indemnes.  C'est  une  guérison  que  l'on  pourrait  appeler  absolue. 

Voilà,  au  contraire,  un  autre  rhumatisme  qui  diffère  du  précédent 
en  ce  que,  au  cours  de  sa  crise  aiguë,  l'auscultation  du  cœur  a  révélé 
des  bruits  anormaux,  en  rapport  avec  la  lésion  d'un  des  orifices. 
L'affection  aiguë  une  fois  passée,  le  malade  reprend  ses  occupations  ; 
c'est  la  guérison  :  elle  est  absolue,  comme  dans  le  cas  précédent, 
pour  les  articulations  ;  mais  auscultons  son  cœur,  nous  entendrons  un 
souffle,  au  premier  temps  à  la  pointe.  Sans  doute  le  malade  est  guéri, 
puisqu'il  n'a  aucun  trouble  fonctionnel,  mais  c'est  une  guérison  rela- 
tive, il  reste  une  lésion  qui  pourra  évoluer  et  qu'en  tout  cas  on  re- 
trouverait à  l'autopsie. 

POUR  LA  CIRRHOSE,  IL  NE  PEUT  ÊTRE  QUESTION  QUE  DE  GUÉRISON 
RELATIVE;  LES  SYMPTÔMES  TELS  QUE  L'ASCITE  ET  SES  NOMBBEDSES 
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RESTE.  Tel  malade  peut  rester  vingt  ans  et  plus  sans  présenter  de 
symptômes  se  rapportant  à  la  cirrhose;  n'importe,  au  moment  où 
l'on  fait  son  autopsie,  on  constate  des  lésions  tellement  fibreuses 
qu'on  ne  peut  mettre  en  doute  leur  ancienneté. 

Sans  doute  il  est  juste  de  faire  remarquer  que,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  il  se  produit  une  hypertrophie  compensatrice, 
ainsi  que  Hanot  et  Kahn,  puis  Chaufîard  l'ont  bien  mis  en  relief. 
C'est  à  cause  de  cette  hypertrophie  compensatrice  que  Dieulafoy 
admet  que  l'on  peut  parler  de  guérison  vraie  de  la  cirrhose,  «  puis- 
que les  pertes  subies  par  les  territoires  cirrhosés  sont  compensées, 
et  au  delà,  par  des  territoires  hépatiques  de  formation  nouvelle  ». 
A  notre  avis,  cette  hypertrophie  compensatrice  ne  constitue  pas  plus 
une  guérison  de  la  cirrhose,  que  l'hypertrophie  du  cœur  n'est  une 
guérison  de  l'insuffisance  aortique.  L'une  et  l'autre  servent  à  com- 
penser les  lésions  qui  n'en  existent  pas  moins, et  sont  toujours  suscep- 
tibles de  conséquences  graves. 

Nous  ne  croyons  donc  pas  qu'on  puisse  parler  de  guérison  absolue  de 
la  cirrhose.  Ce  qui  disparait,  c'est  l'ascite.  Gilbert  l'avait  bien  établi 
dans  son  travail  de  1890  :  «  Parler  de  la  curabilité  de  la  cirrhose  al- 
coolique, c'est  parler  de  la  curabilité  des  symptômes  cirrhotiques  et 
même  d'un  seul,  l'ascite.  »  C'est  également  l'opinion  de  Chauffard 
qui  dit  «  qu'on  peut  bien  parler  de  guérison  apparente,  mais  non  de 
guérison  réelle  ». 

En  somme  la  lésion  cirrhotique  est  indélébile,  tout  comme  l'en- 
docardite chronique,  la  néphrite  interstitielle  ou  la  sclérose  des 
cordons  postérieurs  de  la  moelle.  Mais,  de  même  que  nous  avons 
insisté  sur  ce  fait  que  l'ascite  constitue  le  symptôme  de  la  cirrhose 
qui  entraîne  avec  lui  les  conséquences  les  plus  funestes,  de  même 
nous  pouvons  dire  maintenant  que  la  disparition  de  l'ascite  équivaut  à  la 
guérison  relative  de  la  cirrhose.  Et  cette  notion  n'a  pas  simplement 
un  intérêt  au  point  de  vue  pathogénique,  elle  peut  être  aussi  du  plus 
grand  intérêt  pratique,  car  de  cette  notion  découle  la  conclusion 
thérapeutique  suivante  :  c'est  que,  en  présence  d'un  malade  atteint 
de  cirrhose  veineuse,  ce  qu'on  doit  chercher  avant  tout  à  guérir, 
c'est  l'ascite.  Sans  doute,  si  l'on  y  parvient,  ce  malade  reste  porteur 
de  lésions  hépatiques,  et  est  menacé  d'un  certain  nombre  d'accidents, 
en  particulier  d'hémorragies  digestives.  Néanmoins  on  aura  paré  à 
la  principale  cause  de  déperdition  des  forces,  on  aura  mis  un  terme 
à  ces  saignées  albumineuses  qu'on  est  obligé  de  répéter  à  chaque 
instant  ;  en  un  mot,  on  aura  transformé  une  cirrhose  typique  en 
cirrhose  latente,  compatible  —  moyennant  certaines  précautions  — 
avec  une  existence  presque  normale. 
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DIAGNOSTIC  GÉNÉRAL   DES   CIRRHOSES  VEINEUSES 

Les  détails  dans  lesquels  nous  venons  d'entrer,  au  sujet  des  formes 
cliniques  et  étiologiquesdes  cirrhoses  veineuses,  vont  nous  permettre 
d'être  assez  brefs  pour  ce  qui  concerne  leur  diagnostic  qui  doit  se  baser, 
en  réalité,  sur  l'ensemble  des  notions  que  nous  venons  d'établir.  Ce 
chapitre  constituera  donc,  en  quelque  sorte,  une  rapide  synthèse  de 
l'analyse  symptomatique  que  nous  venons  de  faire. 

1°  Diagnostic  positif.  —  Il  sera  basé  sur  l'ensemble  des  symptômes 
dus  à  l'hypertension  portale,  aboutissant  habituel  des  cirrhoses 
veineuses.  C'est  la  grosse  rate,  les  hémorragies  gastriques  ou  intes- 
tinales, les  hémorroïdes,  la  circulation  veineuse  collatérale  et  surtout 
l'ascite  quand  elle  existera,  qui  permettront  d'affirmer  l'existence 
d'une  cirrhose  veineuse.  Mais,  selon  que  le  foie  sera  petit  ou  gros,  les 
difficultés  du  diagnostic  seront  différentes. 

T  Diagnostic  différentiel.  —  I.  Le  ioie  est  petit.  —  Les  erreurs 
de  diagnostic  peuvent  alors  être  de  deux  ordres  :  ou  bien  il  n'y  a 
pas  d'ascite,  ou  bien  l'ascite  est  le  symptôme  dominant. 

A.  QUAND  IL  Y  A  CIRRHOSE  ATROPHIOUE  SANS  ASCITE,    le  tabUaU, 

clinique  manquant  de  symptôme  capital,  entraîne  des  erreurs  de  dia- 
gnostic souvent  grossières  qui  peuvent  difficilement  être  passées  en  revue, 
tellement  elles  pourraient  paraître  inattendues.  Qu'on  se  représente 
néanmoins  la  difficulté  qu'il  peut  y  avoir  à  dépister  la  cù-rhose,  alors 
qu'il  n'y  a  pas  d'ascite  et  que  le  foie  n'est  pas  perceptible  à  la  pal- 
pation.  De  tels  malades  sont  regardés  tantôt  comme  des  artériosclé- 
reux,  tantôt  comme  des  cancéreux  ;  ils  meurent  souvent  d'une  mala- 
die intercurrente  et  l'on  est  tout  étonné,  en  faisant  leur  autopsie,  de 
trouver  une  cirrhose  atrophique  restée  latente. 

B.  LE  PLUS  SOUVENT  L  ASGITE  EXISTE  ET  FORCE  POUR  AINSI  DIRE 
L'ATTENTION,  PAR  LES  PONCTIONS  RÉPÉTÉES  QU  ON  EST  OBLIGÉ  DE 
FAIRE. 

Alors  l'erreur  de  diagnostic  est  autre.  6>/i  peut  croire  à  une  affection 
péritonéale  plutôt  qu'à  une  maladie  du  foie.  Et  de  fait  la  tubercu- 
lose péritonéale  et  le  cancer  latent,  de  l'estomac  ou  de  l'intestin  pro- 
pagé au  péritoine,  peuvent  donner  lieu  à  des  ascites  récidivantes  qui 
simulent  celle  de  la  cirrhose. 

C'est  alors  qu'il  faudra  analyser  avec  soin  l'aspect  de  la  circulation 
veineuse  collatérale,  surtout  dans  les  jours  qui  suivent  la  ponction 
d'ascite  :  répondent-elles  au  type  de  la  gêne  de  la  circulation  porte, 
on  pensera  plutôt  à  une  lésion  du  foie.  On  recherchera  les  autres 
symptômes  de  l'hypertension  portale  et  en  particuher  les  symptômes 
urinaires  (oligurie,  opsiurie,  anisurie). 


HÉPATITES  SCLÉREUSES.  — 


LES  CIRRHOSES  VEINEUSES. 


351 


Il  est  fréquent,  d'ailleurs,  que  dans  les  cas  d'ascite  à  répétition,  par 
suite  de  la  distension  constante  de  l'abdomen,  les  moyens  de  suspen- 
sion du  foie  se  relâchent  et  qu'on  puisse  palper  le  foie  même  atrophié. 
On  sent  alors  les  granulations  caractéristiques  do  la  cirrhose.  Mais 
encore  y  a-t-il  là  une  cause  d'erreur  possible,  puisque,  au  cours  de  la 
tuberculose  péritonéale,  le  foie  peut  être  fibreux  et  que,  d'autre  part, 
dans  certains  cas  de  cancer,  on  a  pu  prendre  le  péritoine  néoplasique 
pour  un  foie  sclérosé. 

II.  Le  foie  est  gros.  —  Là  encore  la  difficulté  n'est  pas  la  mêine 
dans  les  cas  où  il  y  a  de  l'ascite  et  dans  les  autres. 

A.  S'IL  N'Y  A  PAS  D'ASCITE,  il  est  detoute  évidence  que  tout  gros  foie 
ne  doit  pas  être  qualifié  de  cirrhotique.  La  dureté  de  l'organe  sera, 
dans  ces  cas,  un  guide  sûr.  Si  le  bord  inférieur  est  ferme,  vient  pour 
ainsi  dii-e  se  placer  lui-même  sous  la  main  qui  le  palpe  et  qui  n'a  pas 
besoin  de  faire  effort  pour  le  trouver,  on  est  en  droit  de  penser  à  une 
cirrhose  ;  dans  tous  les  autres  cas,  il  n'y  faut  pas  songer.  On  élimi- 
nera ainsi  les  hépatites  dégénératives,  graisseuses  ou  amyloïdes,  les 
congestions  simples,  etc.  Mais  le  cancer  massif  du  foie  donne  égale- 
ment à  la  glande  une  consistance  ligneuse  et  le  diagnostic  sera, 
nous  l'avons  déjà  dit,  très  difficile,  entre  le  néoplasme  et  certaines 
^  formes  de  cirrhoses  hypertrophiques  qui  évoluent  du  reste  très 
rapidement  et  que,  pour  cette  raison,  nous  avons  qualifiées  de 
malignes. 

Il  peut  y  avoir  encore  des  causes  d'erreur  qui  tiennent  à  des  sym- 
ptômes surajoutés,  en  particuher  à  Yictère  :  nous  avons  dit,  en  effet, 
que  l'ictère  franc,  tout  en  n'étant  pas  un  symptôme  habituel,  pouvait 
être  observé  au  cours  de  l'évolution  de  la  cirrhose  veineuse.  On  con- 
çoit que  la  coexistence  d'un  gros  foie  et  d'un  ictère  franc,  chez  un 
malade  qui  n'a  pas  d'ascite,  puisse  amener  à  porter  le  diagnostic 
de  maladie  de  Hanot.  Si  l'ictère  est  passager  —  comme  cela  est  si 
fréquent  —  le  diagnostic  sera  revisé  par  le  fait  même  de  la  dispa- 
rition de  la  jaunisse.  Mais  si  celle-ci  persiste,  l'erreur  pourrait  être 
faite  :  néanmoins,  au  cours  de  la  cirrhose  veineuse  compliquée  d'ictère, 
même  quand  il  n'y  a  pas  d'ascite,  on  constate  toujours  des  signes  non 
douteux  d'hypertension  portale;  de  plus,  l'état  général  de  ces  ma- 
lades est  d'emblée  beaucoup  plus  atteint,  et  l'insuffisance  hépatique 
bien  plus  souvent  observée  que  dans  la  maladie  de  Hanot. 

De  même,  si  l'ictère  entraîne  la  mélanodermie,  le  diagnostic  de  cir- 
rhose et  de  maladie  d'Addison  pourra  être  discuté.  Mais  alors  l'exa- 
men du  sang  qui  montrera  un  sérum  très  riche  en  pigments  biliaires, 
d'une  part,  l'existence  d'un  gros  foie  d'autre  part,  sont  des  symptômes 
peu  habituels  au  cours  de  la  tuberculose  des  capsules  surrénales  et 
qui  orienteront  le  diagnostic  vers  la  cirrhose  veineuse. 
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B.  QUAND  IL  Y  A  GROS  FOIE  ET  ASCiTE,  le  diagnostic  de  cirrhose  vei- 
neuse s'impose  presque  pour  ainsi  dire  de  lui-même. 

La  difficulté  consiste  alors  à  reconnaître  la  cause  de  la  maladie  hépa- 
tique :  nous  insisterons  tout  à  l'heure  sur  ce  point  en  étudiant 
l'étiologie. 

Un  autre  point  difficile  sera  de  porter  un  pronostic  en  présence 
d'une  cirrhose  à  gros  foie.  D'une  façon  générale,  il  est  classique  do 
dire  que  les  cirrhoses  hypertrophiques  veineuses  sont  moins  graves. 
Cela  est  vrai  pour  les  cirrhoses  simples,  mais  il  ne  faut  pas  oublier 
qu'il  y  a  des  cirrhoses  malignes  dans  lesquelles  le  foie  est  toujours 
gros.  Le  volume  du  foie  ne  suffit  donc  pas,  au  cours  d'une  cir-  g 
rhose,  à  porter  un  pronostic  :  il  faut  encore  se  baser  sur  l'ensemble  I 
de  l'examen  clinique  du  malade,  qui  permettra  de  différencier  les  % 
formes  simples  des  cirrhoses  hypertrophiques  d'avec  les  formes 
malignes. 
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ÈTIOLOGIE    ET    FORMES    ÉTIOLOGIQUES    DES  CIRRHOSES 
VASCULAIRES  SANGUINES. 

• 

L'étude  clinique  des  cirrhoses  vasculaires  sanguines,  telle  que 
nous  venons  de  l'entreprendre,  nous  a  amené  à  grouper  des  signes 
qui  peuvent  permettre  de  reconnaître  l'existence  d'une  cirrhose 
vasculaire,  et  même  de  déterminer  la  forme  anatomo-clinique  en 
face  de  laquelle ^on  se  trouve. 

Mais  un  tel  diagnostic  renseigne  exclusivement  sur  la  localisation 
de  la  maladie  et  non  sur  sa  nature.  C'est  pour  cela  que,  après  avoir 
reconnu  l'existence  d'une  cirrhose  vasculaire  sanguine,  il  est  indis- 
pensable de  faire  une  enquête  étiologique  afin  d'apprendre  quelle 
a  été  la  cause  morbide. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  grouper,  dans  un  chapitre  d'ensemble, 
tous  les  éléments  du  diagnostic  étiologique,  et  d'étudier  toutes  les 
causes  des  cirrhoses  vasculaires,  en  montrant  quellesjprincipales 
formes  anatomo-cliniques  tend  à  provoquer  chacun  Ides  facteurs 
étiologiques,  ce  dont  le  tableau  schématique  suivant  permet  de  se 
rendre  compte  d'une  façon  schématique. 


I  °  Alcool 


C.  alrophique. 
C.  hypertvophique  simple. 


2°  Autres  poisons  (  Plomb . 
EXOGÈNES  )  Moules 


\  C.  pigmentaires. 
I  C.  alrophique. 


I  C.  /j2/pe?'Z/'OjD/ugue(Budd,HanotetBoix). 
I  Maladie  de  Banli. 
I  C.  hyperlrophique  simple. 
\  C.  hyperlrophique  simple. 
\  C.  pigmenlaire. 
1  C.  alrophique. 
i  C.  hyperlrophique. 


5"  Infections 


Nous  étudierons  ici  les  principales  causes  des  cirrhoses,  en  ayant 
bien  soin  de  ne  pas  faire  un  simple  chapitre  étiologique,  mais  en 
Dedove,  Achard  et  Gastaigne.  —  Tube  digestif.  III.  23 
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cherchant  à  grouper  les  notions  étiologiques,  pathogéniques  et 
chniques,  spéciales  à  chaque  cause  morbide. 

CIRRHOSES   ALCOOLIQUES.  ' 

Le  rôle  de  l'alcool,  dans  la  production  des  cirrhoses  vasculaircs 
sanguines,  nous  semble  indubitable,  et  nous  parait  basé  sur  un  en- 
semble d'observations  des  plus  probantes.  Cependant,  depuis  quel- 
que temps,  on  cherche  à  restreindre  l'action  cirrhogène  de  l'intoxica- 
tion éthylique,  et  au  cours  de  la  très  intéressante  enquête  faite  ré- 
cemment par  Boix,  plusieurs  médecins  ont  protesté  contre  le  rôle 
qu'on  fait  jouer  à  l'alcool  dans  la  production  des  cirrhoses. 

En  réalité,  il  est  arrivé,  au  sujet  de  cette  question,  comme  au  sujet 
de  beaucoup  d'autres  en  médecine,  que  l'on  a  confondu  le  fait  avec 
la  théorie. 

Le  fait  c'est  que  les  sujets  alcooUques  ont,  plus  que  d'autres,  ten- 
dance à  être  atteints  de  maladies  du  foie  ;  c'est  une  constatation 
contre  laquelle  les  théories  ne  sauraient  prévaloir,  et  tout  le  monde 
est  d'accord  sur  ce  point  que,  pris  à  certaines  doses,  l'alcool  est  un  poi- 
son de  la  cellule  hépatique. 

Sur  la  théorie pathogénique  seule  on  diffère  d'opinion,  et,  tandis 
que  la  plupart  des  auteurs  admettent  une  action  cirrhogène  directe  de 
l'alcool,  d'autres  font  intervenir  le  vin,  ou  seulement  les  substances 
chimiques  qui  servent  à  le  plâtrer  ;  d'autres,  avec  Ramond,  avec 
Boix,  pensent  que  l'alcool  paralyse  seulement  les  cellules  hépa- 
tiques et  les  rend  aptes  à  subir  l'influence  des  substances  cirrho- 
gènes  qui  lui  sont  apportées  par  la  veine  porte  et  qui  lui  viennent 
de  l'intestin  ;  enfin  d'autres  admettent  que  l'alcool  produit  des 
lésions  de  dégénérescence  graisseuse,  mais  ne  commande  pas  la 
cirrhose. 

Nous  allons  donc  avoir  à  étudier  l'action  nocive  de  l'alcool  sur  le 
foie,  et  la  pathogénie  des  lésions  ainsi  causées. 

10  Action  nocive  de  l'alcool  sur  le  foie.  —  Elle  ressort  des 
constatations  anatomo-cliniques  et  des  expérimentations. 

Expérimentations.  —  Elles  ont  donné  des  résultats  un  peu  dis- 
cordants selon  les  auteurs,  mais  ont  toujours  montré  l'action  nocive 
de  l'alcool  sur  le  foie. 

Dès  1860,  Lallemand,  Perrin  et  Durey  avaient  montré  que,  dans 
l'intoxication  éthyUque  expérimentale,  c'est  le  foie  qui,  de  tous  les 
organes,  retient  le  plus  d'alcool.  Un  peu  plus  tard  (1869,  1873),  Ma- 
gnan,  faisant  des  expériences  dans  un  tout  autre  but,  montra  mci- 
demment  que  l'alcool  produisait  expérimentalement  de  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  mais  il  ne  trouva  pas  trace  de  sclérose. 


HÉPATITES  SCLÉREUSES.  —  LES  CIRRHOSES  VEINEUSES.  335 


A.   STÉATOSE  HÉPATIQUE  EXPÉRIMENTALE.  —   C'eSt    la    lésion  ]o 

plus  fréquemment  trouvée  à  la  suite  de  l'intoxication  éthyliquo 
expérimentale.  Sabourin  (1879)  constate  une  stéatose  centrale  du 
lobule,  avec  phlébite  péri-sus-hépatique  ;  Dujardin-Beaumetz  et 
Audigé,  qui  expérimentèrent  sur  des  porcs,  confièrent  l'examen 
histologique  à  Cornil  qui  ne  constata  que  de  la  dégénérescence 
des  cellules  hépatiques  et  une  légère  infiltration  embryonnaire  ; 
Afanasiew  (1890),  puis  Von  Kaldcn  (1891)  notent  encore  l'existence 
de  la  dégénérescence  graisseuse  sans  cirrhose.  Il  en  est  de  même  pour 
Laffitte  qui  arrive  à  cette  conclusion  que  «  l'intoxication  chronique 
des  animaux  par  les  boissons  alcooliques  ne  produit  pas,  sur  le  foie, 
des  lésions  comparables  à  celle  de  la  cirrhose  dite  alcoolique  ».  Sans 
doute  le  foie  alcoolique  expérimental  est  légèrement  augmenté  de 
volume  et  plus  ou  moins  congestionné,  mais  sa  surface  est  lisse, 
non  granuleuse  et  le  parenchyme  n'est  pas  induré.  Quant  à  la 
lésion  histologique  ainsi  provoquée,  elle  est  essentiellement  cellulaire, 
sans  association  de  phlébite  ni  d'artérite  ;  sans  doute  on  constate, 
dans  certains  cas,  quelques  cellules  embryonnaires  dans  le  tissu 
conjonctif  du  foie,  mais  cela  serait  dû,  d'après  Laffitte,  à  la  coexis- 
tence de  lésions  profondes  de  la  muqueuse  gastrique. 

B.  CIRRHOSE  EXPÉRIMENTALE.  —  Toutcs  Ics  expérienccs  que  nous 
venons  de  relater  prouvaient  que  l'alcool  est  nocif  pour  le  foie, 
mais  ne  mettaient  pas  en  relief  son  rôle  cirrhogène.  Il  n'en  est  plus 
de  même  dans  les  expériences  de  Straus  et  Blocq.  Ces  auteurs 
injectaient  à  des  lapins,  par  voie  stomacale,  une  dose  moyenne  de 
10  grammes  d'alcool  absolu  par  jour.  La  plupart  des  animaux 
moururent  dans  les  premiers  mois,  quelques-uns  plus  tardivement, 
et  l'un  d'entre  eux,  même,  n'a  été  tué  qu'au  bout  d'un  an. 

Le  foie  de  ces  lapins,  qui  ont  été  alcoolisés  pendant  un  certain  laps 
de  temps,  est  ferme,  et  la  structure  lobulaire  est  plus  accentuée  qu'à 
l'état  normal.  Vers  les  troisième  ou  quatrième  mois,  les  lésions  histo- 
logiques  se  présentent  sous  forme  d'infiltration  embryonnaire  des 
espaces  portes.  Vers  le  septième  mois,  certains  lobules  sont  com- 
plètement encerclés  par  un  tissu  riche  en  cellules  rondes,  mais  qui 
n'arrive  pas  cependant  à  l'état  ^cléreux. 

A  ces  résultats,  Laffitte  a  fait  une  objection  importante  :  il  a  sou- 
tenu que,  si  les  auteurs  constataient  une  telle  réaction  du  tissu  con- 
jonctif, cela  était  dû  aux  ulcérations  de  l'estomac  provoquées  par 
le  cathétérisme  répété  des  animaux. 

Il  semble  cependant  que  des  expériences  plus  récentes  de  Richter 
montrent  bien  que  l'alcool,  selon  la  dose  à  laquelle  il  est  employé, 
peut  déterminer  des  lésions  expérimentales  dégénératives  ou  sclé- 
reuses.  Les  fortes  doses  entraînent  la  production  d'hépatites  grais- 
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seuses,  les  doses  faibles  et  longtemps  prolongées  provoquent  des 
lésions  cirrhotiques. 

Les  constatations  personnelles  que  nous  avons  faites,  sur  des  chiens, 
nous  permettent  d'affirmer  que  l'on  peut  provoquer  expérimenta- 
lement, au  niveau  du  foie,  des  lésions  très  dissemblables  selon  la 
dose  d'alcool  employée.  Sans  doute,  la  dégénérescence  graisseuse 
est  la  lésion  le  plus  fréquemment  constatée,  mais  si  l'on  a  soin,  d'une 
part,  de  s'adresser  à  des  chiens  jeunes  dont  les  cellules  sont  très 
résistantes,  et,  d'autre  part,  de  n'employer  que  des  doses  très  faibles 
d'alcool,''on  peut,  comme  nous  l'avons  constaté,  provoquer  des  cir- 
rhoses expérimentales  tout  à  fait  typiques^ 

Constatations  cliniques.  —  Elles  sont  conformes  aux  résultats 
expérimentaux  que  nous  venons  de  rapporter. 

Formes  aiguës.  —  Leudet  avait  déjà  montré  qu'une  intoxication 
alcoolique  aiguë  peut  produire  une  congestion  hépatique  passa- 
gère si  le  malade  cesse  de  boire;  ou  au  contraire,  entraîner  une  vé- 
ritable HÉPATITE  DIFFUSE  AIGUË  avcc  ictèrc  grave  mortel,  si  l'intoxi- 
cation aiguë  est  continuée.  A  l'autopsie  on  trouve  une  dégénérescence 
graisseuse  de  toutes  les  cellules,  comme  dans  les  cas  où  les  expéri- 
mentateurs se  sont  servis  de  fortes  doses  d'alcool.  Enfin  il  faut 
signaler  encore  I'hépatite  graisseuse  latente  des  alcooliques  dont 
Gilbert  et  LerebouUet  ont  montré  la  fréquence,  en  même  temps  qu'ils 
ont  signalé  la  gravité  qu'acquiert  toute  maladie  intercurrente 
survenant  chez  de  tels  malades. 

Formes  chroniques.  — Qu&nt  à  l'intoxication  chronique,  il  n'est 
pas  douteux  qu'elle  entraine  la  production  de  toute  une  série  de 
formes  de  cirrhoses  vasculaires  sanguines  :  la  cirrhose  atrophique 
était  déjà  signalée  par  Bright  comme  due  à  l'intoxication  éthyhque, 
et  si  l'on  a  pu  publier,  dans  ces  dernières  années,  des  observations 
de  cirrhose  de  Laennec  pour  lesquelles  l'éthylisme  n'était  pas  en 
cause,  il  n'est  pas  douteux  cependant  que,  dans  presque  tous  les  cas 
de  ce  genre,  le  malade  avoue  l'alcoolisme  ou  tout  au  moins  en  pré- 
sente les  signes. 

La  CIRRHOSE  hypertrophique  veineuse  simple  (Hanot  et  Gil- 
bert) était  considérée,  par  ces  auteurs,  comme  étant  toujours  d'origine 
alcoolique.  Sans  doute  nous  verrons  que  certains  cas  sont  sous  la 
dépendance  d'une  intoxication  gastro-intestinale  (Budd,  Bouchard, 
Hanot  et  Boix)  ;  d'autres  sont  peut-être  causés  par  la  tuberculose 
(Jousset,  Triboulet),  mais  il  n'est  pas  douteux  que  le  type  morbide 
mis  en  lumière  par  Hanot  et  Gilbert,  de  même  que  les  cirrhoses 
ATROPHO-HYPERTROPHiQUES  de  Hauot  et  Kahn  et  les  cirrhoses  mono- 
LOBAiRES  avec  emprise  prédominante  du  lobe  gauche,  sont  le  plus 
souvent  d'origine  alcoolique 
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Les  CIRRHOSES  DIFFUSES  BI- VEINEUSES  ET  PÉRI-CAPILL AIRES  (Gil- 
bert, Garnier,  Gastaigne)  ont  été  constatées  de  même  surtout  chez 
Jes  alcooliques 

Les     CIRRHOSES    HYPERTROPHIQUES    GRAISSEUSES.    COmmO  l'out 

montré  les  travaux  de  Lancereaux  et  de  ses  élèves,  Dupont, 
Stépovitch,  Le^Gall  et  Gilson,  peuvent  être  dues  exclusivement  à 
l'alcoolisme,  sans  queMa  tuberculose  intervienn  e 

Les  CIRRHOSES  piGMENTAiRES,  comme  l'ont  signalé  Letulle,  Gilbert 
et  Grenet,  Kretz,  etc.,  peuvent  également'être  signalées  chez  les  al- 
cooliques. , 

Nous  n'insistons  pas  d'ailleurs  sur  l'allure  clinique  qu'affectent  ces 
différentes  hépatites  que  l'on  trouvera  décrites  aux  chapitres  précé- 
dents (vo"r  l'étude  anatomique  et  clinique  de  l'hépatite  graisseuse  et 
des  cirrhoses). 

On  peut  dire,  en  somme,  qu'à  l'autopsie  des  alcooliques  on  a  cons- 
taté toutes  les  foi'mes  d'hépatites  aiguës  et  chroniques  et  en 
particulier  toutes  les  formes  anatomiques  '  des^  cirrhoses  "vascu- 
laires  sanguines  telles  que  nous  venons  de  les  décrire  ;  et  comme  on 
ne  saurait  admettre  qu'il  s'agit  là,  dans  tous  ces  cas,  d'une 
simple  coïncidence,  il  semble  donc  bien  que  les  constatations  ana- 
tomo-cliniques,  beaucoup  mieux  encore  que  les  expérimentations, 
prouvent  combien  l'alcool  est  nocif  pour  le  foie.  Reste  à  déter- 
miner comment  sont  provoquées  ces  lésions,  et  c'est  là  le  seul  point 
sur  lequel  on  puisse  ne  pas  être  d'accord,  car,  si  l'on  ne  peut  nier 
que  les  alcooliques  présentent  des  altérations  hépatiques,  tout  au 
moins  peut-on  interpréter,  de  façons  très  différentes,  la  cause  intime 
de  ces  lésions. 

2°  Comment  agit  l'alcool  pour  provoquer  la  cirrhose? —  A  ce 

sujet,  plusieurs  opinions  ont  cours,  qu'on  peut  résumer  en  deux 
principales:  première  opinion  :  l'alcool  a  une  action  directe,  il  est 
sclérosant  par  lui-même,  ou  par  certaines  impuretés  qu'il  contient 
deuxième  opinion  :  l'alcool  a  une  influence  indirecte  et  ne  fait  que  pré- 
parer l'action  d'autres  poisons  qui  sont  sclérosants. 

A.  L'alcool  a  une  action  sclérosante  directe.  —  Telle  est  l'opi- 
nion qui  fut  classique  jusqu'à  ces  dernières  années,  mais  on  était  en 
droit  de  se  demander  sous  quelle  forme  l'alcool  est  surtout  cirrhogène. 
A  ce  point  de  vue,  les  opinions  étaient  très  différentes,  et  alors  que 
Potain  insistait  sur  la  toxicité  particulière  des  essences,  Lancereaux 
montrait  que  ce  sont  surtout  les  excès  de  vin  qui  déterminent  la 
cirrhose  de  Laennec  qu'il  proposait,  pour  cette  raison,  de  nommer 
«  œnolique  »  et  non  «  éthylique  ».  Dans  ces  dernières  années  même, 
Lancereaux  a  cherché  à  préciser  ce  rôle  du  vin,  et  sa  conclusion  est 
qu'il  faut  accuser,  non  pas  l'alcool  lui-même,  mais  les  sels  de  potasse, 
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et  en  particulier  les  bisulfates  qui  sont  utilisés  dans  le  commerce 
pour  le  plâtrage  des  vins  ;  on  voit  donc  que  même  les  auteurs  qui 
admettent  l'action  directement  cirrhogène  des  boissons  alcooliques, 
ne  sont  pas  d'accord  sur  la  substance  qui  est  active  (essence, 
alcool,  vins,  sels  de  potasse,  etc.)- 

B.  L'alcool  n'est  pas  sclérosant  par  lui-même  et  ne  provoque 
la  cirrhose  que  d'une  façon  indirecte.  —  Quel  que  soit  l'avis  qu'on 
professe  sur  le  rôle  de  l'alcool  lui-même,  on  ne  peut  nier  qu'il  agit 
aussi  indirectement  :  cette  opinion  est  basée  d'abord  sur  les  consta- 
tations expérimentales,  qui  ont  montré  que  la  cirrhose  par  intoxi- 
cation alcoohque  n'est  produite  que  si  l'on  a  provoqué  des  ulcérations 
gastro-intestinales  ;  aussi  A.  LafTitte  avait-il  émis  l'hypothèse  que  ce 
sont  les  infections  gastro-intestinales  qui  ont  une  action  sclérosante. 

Pour  Boixjle  vin  et  les  alcools  déterminent  d'abord  des  lésions  de 
la  cellule  hépatique,  que  l'on  peut  dépister  en  clinique  par  la  recherche 
des  petits  signes  de  l'insuffisance  hépatique.  Aussi  longtemps  que  le 
tube  digestif  reste  indemne,  les  choses  demeurent  en  état  ;  mais  si 
l'alcool  produit  des  altérations  du  tube  digestif,  il  se  forme  toute  une 
série  de  produits  viciés  de  la  digestion,  surtout  des  acides  de 
fermentation  qui,  résorbés  par  la  veine  porte,  vont  agir  sur  un  foie 
déjà  mis  en  état  d'infériorité,  et  produisent  facilement  la  cirrhose. 

Ramond  croit  que  l'action  de  l'alcool  et  celle  des  poisons  intestinaux, 
s'additionnent  pour  provoquer  la  cirrhose.  L'alcool  absorbé  entrave 
le  pouvoir  anti-toxique  de  la  cellule  hépatique  ;  les  toxines  intesti- 
nales, incomplètement  modifiées,  réagissent  à  leur  tour  sur  la  cellule 
hépatique  qui  subit  ainsi  l'impression  de  deux  éléments  nocifs,  dont 
l'action  s'additionne. 

Sérégé  a  récemment  insisté  sur  l'importance  du  rôle  des  intoxi- 
cations gastro-intestinales  dans  la  production  des  cirrhoses  alcoo- 
liques, mais  il  interprète  difi'éremment  la  pathogénie  des  lésions  et 
laisse  le  rôle  primordial  à  l'alcool.  La  première  lésion  en  date  serait, 
d'après  lui,  l'altération  de  la  cellule  hépatique,  et  quant  aux  lésions 
gastro-intestinales,  dont  le  rôle  intervient  secondairement,  elles 
seraient  dues  non  pas  à  l'action  de  l'alcool  lui-même,  mais  à  la  stase 
porte  qui  est  produite  par  toutes  les  lésions  cellulaires  du  foie.  Ainsi 
donc,  d'après  lui,  c'est  l'alcool  qui  provoque  une  première  lésion  du 
foie,  entraînant  à  son  tour  des  altérations  gastro-intestinales,  par 
lesquelles  de  nouveaux  poisons  peuvent  ainsi  arriver  au  foie. 

Notre  opinion  personnelle  est  que  le  mécanisme  des  cirrhoses  alcoo- 
liques est,  en  effet,  très  complexe,  et  qu'à  l'action  des  substances 
toxiques  absorbées  sous  le  nom  d'alcool,  viennent  s'ajouter  les  intoxi- 
cations et  même  les  infections  d'origine  intestinale.  Mais  nous  croj^ons 
qu'alors  l'alcool  est  le  primum  moyens,  qu'il  constitue  le  facteur  essen- 
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tiol,  nous  dirions  presque  indispensable,  pour  que  les  intoxications 
gastro-intestinales  aient  une  action  sclérosante.  Le  terme  do  cir- 
rhoses alcooliques  mérite  donc  d'être  conservé,  et  l'on  peut  affirmer 
hautement,  que  l'alcool  —  par  action  directe  ou  indirecte  —  est  un 
facteur  cirrhogène  important. 

C.  Mais  si  l'alcool  provoque  des  cirrhoses  du  foie,  en  revanche 
on  ne  peut  pas  dire  qu'il  existe  des  formes  anatomo-cliniques  qui 
ne  sont  provoquées  que  par  l'éthylisme.  —  Sans  doute  la  cirrhose 
atrophique  se  rencontre  surtout  au  cours  de  cette  intoxication,  mais, 
d'une  part,  elle  peut  être  provoquée  par  d'autres  poisons  agissant 
d'une  façon  lente  et,  d'autre  part,  l'alcoolisme  peut  provoquer  toute 
une  série  d'autres  formes  de  cirrhose. 

EN  SOMME,  L'ON  PEUT  SCHÉMATISER  DE  LA  FAÇON  SUIVANTE,  LES 
HÉPATITES  DUES  A  L'ALCOOL  : 

SI  L'INTOXICATION  EST  SURAIGUË,  il  y  aura  simplement  dégénéres- 
cence graisseuse  des  cellules  sans  réaction  du  tissu  conjonctif. 

SI  L  INTOXICATION  EST  UN  PEU  MOINS  MASSIVE,  MAIS  ENCORE  TRÈS 

FORTE,  la  réaction  du  tissu  conjonctif  se  produira  en  même  temps 
que  la  stéatose  des  cellules,  et  l'on  constatera  l'existence  d'une 
cirrhose  graisseuse  ou  quelquefois  simplement  d'une  cirrhose  hyper- 
trophiqiie  diffuse. 

I  L'ACTION  DU  POISON  EST  PLUS  LENTE,  MAIS  S'EXERCE  SUR  UN  FOIE 

PEU  RÉSISTANT,  le  tissu  scléreux  se  développera  abondamment  et, 
comme  les  cellules  n'ont  pas  la  force  de  réagir,  on  aura  le  type 
anatomo-clinique  de  la  cirrhose  de  Laennec. 

SI  AU  CONTRAIRE,  LES  CELLULES  RÉAGISSENT  NETTEMENT,  ON  PEUT 
CONSTATER  UNE  HYPERTROPHIE  GÉNÉRALISÉE  OU  PARTIELLE,  cirrhOSC 

hypertrophique  simple,  cirrhoses  partielles,  cirrhoses  atropho-hypertro- 
phiques,  etc.). 

Ainsi  s'expliquent  les  différentes  formes  de  cirrhoses  alcooliques, 
mais,  nous  le  répétons,  il  n'y  a  rien  là  qui  soit  spécial  à  l'alcool,  et 
nous  verrons  que  toutes  les  autres  intoxications  et  infections 
peuvent,  selon  leur  intensité,  donner  lieu  à  ces  formes  diverses. 


CIRRHOSE  SATURNINE. 

Potain,  après  avoir  signalé  la  rétraction  du  foie  au  cours  de  la  co- 
lique saturnine,  avait  supposé  que  cette  rétraction,  qui  est  habi- 
tuellement passagère,  peut  devenir  permanente.  Laffitte,  après 
avoir  rapporté  une  série  d'observations  de  cirrhoses  atrophiques 
chez  des  saturnins,  et  avoir  provoqué  "expérimentalement  l'hépa- 
tite chronique  par  intoxication  saturnine,  arrive  aux  conclusions 
suivantes  :  «  Étant  donnée  l'insuffisance  du  facteur  alcool  dans  la 


360  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 

pathogénie  de  la  cirrhose  atrophique,  il  nous  semble  que  ces  faits 
peuvent  élucider  un  côté  de  la  question  étiologique.  Le  plomb  peut 
s'introduire  dans  l'organisme  sous  tant  de  formes,  qu'il  nous  paraît 
utile  de  rechercher  attentivement,  dans  .les  cas  de  cirrhose  de 
Laennec,  l'intoxication  saturnine  sous  toutes  ses  formes  (profes- 
sions, boissons,  tuyaux  de  plomb,  vins  frelatés,  etc.).  Est-ce  que 
les  vins  frelatés"par  la  litharge  ne  forment  pas,  dans  quelques  cas, 
le  trait  d'union  entre' l'alcoolisme  et  la  cirrhose  de  Laennec?  » 

Telles  sont  les  données  actuelles  sur  ce  sujet  :  elles  ne  sont  pas  suffi- 
santes, à  notre  avis,  pour  permettre  de  décrire  une  cirrhose  saturnine. 
Les  auteurs  qui  l'admettent,  la  décrivent  de  la  façon  suivante  : 
L'étude  anatomo-pathologique  montre  très  souvent  les  lésions 
de  la  cirrhose  deSLaennec"chez  les  saturnins  chroniques;  ces  foies 
atteints  de]  cirrhose  saturnine  sont  atrophiés,  jaunes,  granuleux, 
tout  à  fait  comme  dans  la  cirrhose|  de^ Laennec.^  On  a  observé 
cependant  que  l'atrophie  serait  plus  marquée  dans  le  lobe  gauche 
que  dans  le  droit 

Les  lésions  histologiques  sont  celles  d'une  cirrhose  biveineuse 
annulaire,  avec  des  altérations^cellulaires  considérables  àj^la  péri- 
phérie des  lobules,'  où  l'on  constate  soit  de  l'atrophie  simple,  soit  de 
la  dégénérescence  graisseuse,  soit  enfin  de  l'infiltration  pigmentaire 

Les  dosages  chimiques  avaient  montré  déjà  à  Claude  Bernard, 
que  le  plomb .  s'accumule  surtout  dans  le  foie  au  cours  de  l'intoxi- 
cation saturnine.  Meillère,  qui  récemment  a  repris  cette  étude,  arrive 
à  cette  conclusion'que  «  la  fixation  du  plomb  par  le  foie  est  un  des 
faits  les  mieux  établis  de  l'histoire  du  saturnisme.  On  conçoit  donc 
sans  peine,  que[rintoxication^saturnine  puisse  avoir  une  action  sur  la 
cellule  hépatique  », 

LdL  pathologie  expérimentale  a  permis  à  Laffîtte  de  reproduire, 
chez  le  lapin  intoxiqué  par  le  carbonate  de  plomb,  des  lésions  ana- 
logues à  celles  des  cirrhoses  vasculaires  sanguines.  Les  foies  diminués 
de  volume  et  de  poids,  un  peu  indurés,  finement  lobulés,  donnaient 
des  images  histologiques  de  cirrhose  veineuse  péri-lobulaire  et  plus 
ou  moins  complètement  annulaire. 

Cliniquement,  la  cirrhose  saturnine  se  présenterait  avec  tous  les 
signes  physiques  »;t  fonctionnels  de  la  cirrhose.de  Laennec.  L'évo- 
lution est  la  même,  tantôt  fatale,  tantôt,  mais  rarement,  aboutis- 
sant à  la  guérison  de  l'ascite. 

Le  diagnostic  repose  sur  la  coexistence  des  signes  de  la  cirrhose 
avec  ceux  de  l'intoxication  saturnine  (colique  de  plomb,  paralysie 
des  extenseurs,  liséré  de  Burton),  mais  il  peut  rarement  être  affirmé, 
à  cause  de  la  difficulté  de[rencontrer  des  cas  purs,  où  l'intoxication 
alcoolique  puisse  sûrement  être  mise  hors  de  cause. 
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Le  traitement  est  celui  de  l'intoxication  saturnine,  c'est-à-dire  qu'il 
tend  à  favoriser  l'élimination  du  plomb  par  toutes  les  voies  utili- 
sables :  tube  digestif,  peau  et  reins.  On  conseillera,  en  outre,  des  bains 
sulfureux  et  une  cure  iodurée 


CIRRHOSE  DYSPEPTIQUf:. 

Entrevue  par  Portai,  Broussais,  Andral,  Budd  et  Leven.  Elle  a 
été  particulièrement  bien  étudiée  par  Hanot  et  Boix 

Étiologie.  —  Les  causes  de  cette  cirrhose  ont  commencé  à  être 
comprises,  à  la  suite  des  travaux  de  Bouchard,  de  Roger  et  de  Hanot, 
t  sur  les  rapports  de  l'intestin  et  du  foie  en  pathologie.  On  sait 
d'ailleurs  —  et  le  fait  a  été  signalé  par  Bouchard  chez  les  malades 
atteints  de  dilatation  d'estomac;  par  Le  Gendre,  Glénard,  Hayem, 
Mathieu  chez  les  autres  gastropathes  —  que  tous  les  dyspeptiques 
ont,  au  moins  pendant  une  certaine  période,  un  foie  gros  et  dou- 
loureux. Cette  phase  répond  sans  doute  à  la  phase  congestive  qui 
peut  précéder  l'état  scléreux. 

Mais  on  pourrait  se  demander  pourquoi,  étant  donné  le  nombre 
considérable  de  dyspeptiques,  il  y  a  si  peu  de  cirrhoses  dyspeptiques 
franches.  La  raison  en  pourrait  être,  d'après  Boix,  dans  le  fait  que, 
d'une  part, beaucoup  de  ces  cirrhoses  passent  inaperçues,  et  que,  d'autre 
part,  il  faut  des  doses  assez  fortes  de  poisons  pour  les  produire. 
Malgré  ces  arguments,  beaucoup  de  médecins  conservent  un 
doute  sur  l'existence  des  cirrhoses  dyspeptiques,  et  l'on  peut 
admettre,  avec  Chauffard,  que  ce  type  clinique  reste  discutable'  et 
d'une  rareté  qui  étonne,  si  on  le  compare  au  grand  nombre  de  faits 
dans  lesquels  les  conditions  étiologiques  voulues  sont  réunies.  Ce 
n'est  pas  à  dire,  d'ailleurs,  que  les  intoxications  gastro-intestinales 
ne  jouent  pas  un  rôle  dans  la  pathologie  hépatique.  Mais  nous  nous 
demandons  si  elles  suffisent  à  produire  une  cirrhose  et  si,  bien  souvent, 
celle-ci  ne  résulte'pas  de  l'association  [de  troubles  dyspeptiques, 
avec  l'alcoolisme  ou  toute  autre  cause. 

Pathogénie.  —  Il  resterait  à  savoir  quel  est  le  poison  qui  agit  en 
pareil  cas.  On  sait  que  les  diverses  putréfactions  qui  se  produisent  dans 
le  tractus  gastro-intestinal,  sous  l'influence  des  microbes  aérobies  ou 
anaérobies,  aboutissent  à  la  formation  d'un  certain  nombre  de  pro- 
duits toxiques,  acides  lactique,  butyrique,  valérique,  propionique, 
acides  gras  (oléique,palmitique,  margarique,  stéarique),  acide  oxaUque, 
aldéhydes,  acétone,  syntonine,  etc.  Expérimentalement,  on  a  pu 
avec  les  acides  butyrique,  lactique,  valérique,  acétique,  déterminer 
des  lésions  sur  les  animaux,  mais  ce  ne  sont  pas  celles  de  la  cirrhose 
dyspeptique.  On  produit,  en  effet,  une  cirrhose  atrophique  et  non  une 
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forme  hypertrophique.  Les  tendances  actuelles  tendent  à  incriminer 
principalement  les  produits  résultant  de  la  putréfaction  des  albumi- 
noïdes,  en  particulier  l'acide  carbamique,  le  carbamate  d'ammo- 
niaque. Les  expériences  de  Rovighi  avec  l'indol  et  le  scatol,  celles  de 
Inghilleri  avec  des  produits  recueillis  dans  des  estomacs  dilatés, 
sont  assez  démonstratives  à  ce  sujet.  Il  est  vrai  que,  d'après  Joan- 
novics,  ce  seraient,  d'une  façon  générale,  les  dérivés  ammoniacaux 
qui  auraient  plutôt  ce  rôle  toxique. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  du  foie  dyspeptique 
sont,  au  point  de  vue  macroscopique,  celles  de  la  cirrhose  hypertro- 
phique :  le  foie  apparaît  gros  et  dur. 

Histologiquement,  on  constate  l'existence  d'une  cirrhose  porto- 
biliaire.  C'est  dire  que  les  îlots  scléreux  sont  très  nettement  centrés 
autour  des  espaces  portes.  Par  leur  périphérie,  ils  envoient  de  mul- 
tiples prolongements,  qui  s'insinuent  entre  les  travées  hépatiques  et 
tendent  à  les  dissocier  assez  finement,  La  cirrhose  dyspeptique  a 
certaines  tendances  à  créer  une  cirrhose  monocellulaire.  Dans  les 
îlots  scléreux,  il  n'existe  pas  de  néocanalicules  biliaires,  mais  une  endo- 
phlébite  intense  des  veines  portes.  Les  cellules  hépatiques  offrent 
l'aspect  de  la  dégénérescence  graisseuse,  surtout  à  la  périphérie  des 
lobules. 

Étude  clinique.  —  Les  symptômes  consistent  au  début  en  diffé- 
rents signes  de  congestion  hépatique.  Les  malades  accusent  un  malaise 
persistant,  une  tension  douloureuse  dans  l'hypocondre  droit,  ils  ont 
un  teint  jaunâtre  et  présentent  souvent  une  certaine  quantité  d'uro- 
biline  dans  les  urines.  Leur  foie  est  hypertrophié,  sensible  à  la 
palpation.  Il  subit  des  variations  considérables,  dans  un  court 
espace  de  temps. 

A  un  moment  donné,  cependant,  les  divers  troubles  dyspeptiques 
persistant  (gonflement,  pesanteur  après  les  repas,  constipation  opi- 
niâtre), le  foie  reste  volumineux  définitivement.  Il  déborde  alors  les 
fausses  côtes  de  la  largeur  d'une  main  et  plus,  mesurant  20  à  25  cen- 
timètres sur  la  ligne  mamelonnaire.  La  surface  débordante  semble 
lisse,  égale,  sans  bosselures  ni  saillies.  On  la  dirait  en  bois,  suivant 
le  mot  de  Boix.  Le  bord  inférieur,  facilement  perceptible,  paraît  un 
peu  épaissi. 

Avec  cela,  on  n'observe  ni  circulation  veineuse  collatérale  de  l'ab- 
domen, ni  ascite,  ni  ictère  franc,  mais  seulement  cette  teinte  jaune 
sale  qui,  dès  le  début,  a  existé,  et  qui  caractérise  l'ictère  acholu- 
rique,  et  de  plus  un  état  de  fatigue  générale  assez  persistant. 

Les  urines  sont  le  plus  souvent  normales,  contenant  seulement  un 
peu  d'urobiline,  parfois,  mais  rarement,  de  l'albumine. 

L'évolution  de  cette  affection  est  progressive.  Elle  est,  dans  une  cer- 
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taine  mesure,  liée  aux  phases  d'amélioration  et  d'aggravation  que 
subit  l'état  dyspeptique;  mais,  à  un  moment  donné,  l'hypertrophie 
hépatique  persiste  et  ne  régresse  plus,  quel  que  soit  l'état  de  la 
dyspepsie.  Cependant  ces  malades  traversent  de  temps  à  autre  des 
crises,  au  cours  desquelles  ils  présentent  les  signes  d'un  embarras 
gastrique,  de  l'ictère,  des  douleurs  péri-hépatiques 

La  durée  de  la  maladie  est  fort  longue.  Elle  peut  se  prolonger  pen- 
dant dix  ans  et  plus.  A  la  fin,  elle  peut,  comme  la  cirrhose  de  Laennec, 
produire  de  l'ascite  et  de  la  circulation  veineuse  collatérale.  La  mort 
survient  le  plus  souvent  au  cours  d'une  maladie  infectieuse  surajoutée. 

De  ces  cirrhoses  dyspeptiques  nous  rapprocherons  toute 
une  série  de  cirrhoses  qu'on  a  pu  provoquer  expérimenta- 
lement, par  ingestion  de  substances  toxiques  (acide  acétique, 
acide  butyrique,  acide  lactique,  sulfate  de  potasse,  etc.). 

Nous  signalerons  aussi,  mais  uniquement  pour  mémoire  : 

La  cirrhose  des  fondeurs  de  cuivre  décrite  par  Lancereaux  et  qui 
est  la  conséquence  d'une  lésion  mécanique  plutôt  que  d'une  intoxi- 
cation. Ce  sont  les  poussières  charbonneuses  qui,  dégluties,  sont 
absorbées  par  l'intestin  et  s'arrêtent  au  niveau  du  foie,  en  provo- 
quant une  cirrhose  anthracosique  d'aspect  pigmenté  tout  spécial. 

La  cirrhose  mitylotoxique  décrite  chez  les  indigènes  de  la 
Terre  de  Feu  et  qui  n'a  qu'un  intérêt  de  géographie  médicale. 
Elle  serait  due  à  l'absorption  quotidienne  de  5  à  10  kilogrammes 
de  moules.  Parmi  celles-ci,  il  s'en  trouve  qui  contiennent  en  abon- 
dance le  poison  isolé  par  Brieger  dans  le  foie  de  ces  mollusques  (la 
mitylotoxine).  De  là  résulterait  une  intoxication  chronique  qui 
se  traduit,  dans  une  première  période,  par  un  ictère  accompagné 
d'hypertrophie  hépatique,  puis  ultérieurement  par  le  développe- 
ment d'une  cirrhose  atrophique  à  marche  rapide,  dans  les  der- 
nières phases  de  laquelle  surviennent  des  hémorragies  profuses .  et 
des  signes  d'insuffisance  hépatique  grave. 


CIRRHOSE  VEINEUSE  D  ORIGINE  SPLÉNIQUE  ;  SYNDROME  DE  BANTI. 

Dans  une  série  de  communications  parues  de  1894  à  1898,  Banti  a 
décrit  un  type  morbide  dans  lequel  la  cirrhose  du  foie  ne  serait  qu'une 
détermination  viscérale  secondaire  et  où,  chronologiquement,  la  lésion 
primitive  est  splénique. 

1.  Description  de  la  maladie  d'après  les  travaux  de  Banti.  — 
Symptômes.  —  La  maladie  évolue  en  trois  phases  : 

La  PÉRIODE  PRÉ  ASCiTiQUE  OU  ANÉMIQUE  qui  peut  durcr  trois, 
quatre  ou  cinq  ans  et  même  quelquefois  davantage,  caractérisée 
par  une  tuméfaction  considérable  de  la  rate  qui  dépasse  le  rebord 
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des  fausses  côtes  de  plusieurs  centimètres,  des  troubles  gastro- 
intestinaux et  des  symptômes  anémiques  (faiblesse  croissante, 
pâleur  des  téguments,  décoloration  des  muqueuses,  hypoglobulie). 

Le  STADE  INTERMÉDIAIRE,  qui  durc  plusieurs  mois,  s'annonce  par 
des  modifications  urinaires  (les  urines  sont  moins  abondantes,  plus 


Fig.  126.  —  Maladie  de  Banti,  1"  stade.  La  raie  seule  est  grosse 

(Castaigne). 

colorées,  riches  en  urates,  en  urobiline  et  en  pigments  biliaires 
modifiés),  en  même  temps  que  les  symptômes  gastro-intestinaux 
disparaissent  et  que  les  téguments  prennent  une  teinte  ictérique. 

L'ÉTAPE  ciRRHOTiauE  sc  manifeste  par  la  production  d'un  épan- 
chement  ascitique  et  la  diminution  de  volume  du  foie.  Si  l'on  voit 
pour  la  première  fois  le  malade,  alors  qu'il  est  arrivé  à  cette  période, 
on  ne  saurait  le  différencier  d'un  cas  de  cirrhose  de  Laennec  avec  splé- 
nomégalie,  mais  l'évolution  est  plus  rapide  et  la  mort  ne  se  fait 
guère  attendre  que  qu(elques  mois,  à  partir  du  moment  où  la 
maladie  est  définitivement  constituée. 

Anatoinie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  les  lésions  portent  sur 
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la  rate,  le  foie,  les  ganglions,  le  sang,  mais  celles  de  la  rate  sont  ca- 
pitales; elle  est  très  augmentée  de  volume,  pèse  de  1  kilogramme 
à  l''8,500,  et  son  altération  capitale  serait  la  fibro-adénie,  caracté- 
risée par  ce  fait  que  les  filaments  qui  composent  le  réticulum  de  la 
pulpe  sont  plus  gros  qu'à 
l'état  normal,  tandis  que 
les  corpuscules  de  Mal- 
pighi  subissent  la  trans- 
formation fibreuse.  Donc 
hyperplasie  du  tissu 
fibreux  et  disparition 
progressive  des  corpus- 
cules de  Malpighi,  tels 
sont  les  caractères  posi- 
tifs importants  ;  si  l'on 
y  ajoute  que  les  veines 
sont  peu  ou  pas  dilatées, 
et    que    la  pulpe  ne 

I    contient  que  très  peu  de 

I  sang,  on  comprendra  la 
différence  essentielle  que 
Banti  a  cherché  à  éta- 
blir, avec  les  rates  des 
cirrhotiques  qui  sont  at- 
teintes de  congestion  Pig.  127.  —  Maladie  de  Banti,  2^  stade.  Splénomé- 
passive.  galie.  Ascite.  Hépatomôgalic  (Caslaigne). 

Étiologie  et  patho- 
génie. —  A  ce  point  de  vue  Banti  insiste  sur  ce  fait  que  les 
cas  où  l'alcoolisme,  le  paludisme  ou  la  syphiHs  peuvent  être  mis  en 
cause  n'appartiennent  pas  à  la  maladie  qu'il  décrit.  Il  a  ten- 
dance à  penser  qu'il  s'agit  d'une  maladie  infectieuse,  qui  retentirait 
d'abord  sur  la  rate  dont  l'action  hématopoiétique  diminuerait  (ané- 
mie) et  qui  secondairement  enverrait  au  foie  des  substances  toxi- 
ques entraînant  la  cirrhose,  et  c'est  pour  cela  que  la  splénectomie 
peut,  selon  lui,  enrayer  la  marche  de  la  maladie  et  amener  la 
guérison  complète,  même  si  la  cirrhose  existe  déjà. 

II.  Depuis  les  travaux  de  Banti,  des  recherches  multiples  ont  été 
publiées.  On  peut  diviser  en  quatre  groupes,  les  auteurs  qui  ont 
étudié  cette  question;  nous  allons  étudier  successivement  leurs  opi- 
nions. 

A.  Il  y  a  des  auteurs  qui  admettent  l'existence  de  la  maladie 
de  Banti  telle  que  cet  auteur  l'a  décrite.  Nous  trouvons  cette 
opinion  notamment  dans  les  travaux  de  Chauffard,  qui  déclare  qu'il 
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s'agit  là  «  d'un  groupe  de  faits  bien  établi  et  qu'on  peut  rattacher  à 

ce  qu'il  a  décrit  sous  le  nom  d'hépa- 
tites d'origine  splénique  ». 

Cheinissc,  qui  est  l'auteur  d'une 
excellente  revue  sur  la  question,  dé- 
clare que  cette  maladie  «  mérite  de 
prendre  une  place  à  part  ». 

B.  Une  seconde  opinion  consiste 
à  modifier  la  description  de 
Banti  en  élargissant  son  cadre 

C'est  Senator  surtout  qui  a  cher- 
ché récemment  à  élargir  le  cadre  de 
cette  maladie,  et  à  décrire  sous  ce 
nom. tous  les  cas  d'anémie  splénique 
avec  ascite,  alors  même  qu'il  n'y  a  pas 
de  cirrhose,  et  comme  il  a  noté  que, 
dans  la  maladie  de  Banti,  il  y  a  des 
hémorragies  multiples  et  une  for- 
mule hématologique  spéciale  (oligo- 
cythémie,  oligochromémie,  leucopé- 
nie),  il  en  arrive  à  faire  rentrer  dans 
cette  maladie,  de  très  nombreux 
cas  de  cirrhose  veineuse  avec  grosse  rate.  Enfin  d'autres  auteurs, 


Fig.  128.  — Schéma  d'une  maladie 
de  Banli.  ALropliic  hépatique. 
Rate  énorme  (Castaigne). 


Fig.  129. —Maladie  de  Banti,  3«  stade.  Splénomégalie.  Ascite.  Cirrhose  atrophique- 

(Castaigne). 

en  particulier  Maragliano  et  plus  récemment  Lang,  admettent  qu& 


HÉPATITES  SCLÉREUSES.  — 


LES  CIRRHOSES  VEINEUSES. 


367 


la  maladie  de  Banli  se  confond  avec  l'anémie  splénique.  Mais  le 
moment  semble  mal  choisi  pour  tenter  cette  réunion,  car,  comme 
le  dit  très  justement  Cheinisse,  il  importe  au  contraire  de  scinder 
l'étude  des  anémies  spléniques,  et  de  dissocier  cet  ensemble  touffu 
qui  englobe  trop  de  choses  disparates. 

C.  La  maladie  de  Banti  n'existe  pas,  telle  est  la  troisième  opinion 
qu'ont  soutenue  récemment,  Gilbert  et  Lereboullet,  avec  beaucoup 
d'arguments  à  l'appui  de  leurs  dires.  Ils  établissent  que  les  faits  publiés 
sous  ce  nom,  analysés  avec  soin,  montrent  une  fois  de  plus  que  la 
rate  est  l'organe  satellite  du  foie,  exceptionnellement  malade  par 
elle-même,  le  plus  souvent  atteinte  du  fait  d'une  lésion  primitive  du 
foie  (rate  hépatique).  C'est  cette  lésion  causale  du  foie,  d'origine  bi- 
liaire ou  veineuse,  marquée  ou  à  peine  ébauchée,  qu'il  faut  chercher 
à  déceler  de  bonne  heure.  Et  c'est  elle,  bien  plus  que  l'hypertrophie 
splénique,  que  le  traitement  doit  viser. 

III.  Opinion  personnelle.  —  Tout  est  donc  remis  en  question  au 
sujet  de  la  maladie  de  Banti,  non  seulement  la  façon  de  la  con- 
cevoir, mais  son  existence  elle-même  ;  aussi  nous  semble-t-il  néces- 
saire de  développer  les  constatations  expérimentales,  anatomiques 
et  cliniques  par  lesquelles  l'un  de  nous  a  été  amené  à  admettre 
l'existence  non  d'une  maladie  mais  d'un  syndrome  de  Banti. 

1°    IL  EXISTE  DES  SPLÉNOMÉUALIES    INDÉPENDANTES    DE  TOUTE 

LÉSION  HÉPATIQUE.  —  Daus  un  travail  publié  en  1891  par  Debove 
et  Bruhl,  ces  auteurs  avaient  signalé  un  type  morbide  qu'ils  dési- 
gnaient sous  le  nom  de  «  splénomégalie  primitive  »,  pour  indiquer 
que  le  symptôme  capital  était  l'augmentation  de  volume  de  la  rate, 
mais  ils  gardaient  les  plus  grandes  réserves  sur  l'interprétation 
pathogénique  qu'on  pouvait  donner  à  de  tels  faits,  et  ils  pensaient 
qu'il  s'agissait  là  d'un  groupement  d'attente. 

Faut-il  admettre,  avec  Gilbert  et  Lereboullet,  que  tous  ces  cas  de 
splénomégalie  sont  d'origine  hépatique?  Nous  ne  le  croyons  pas, 
pour  notre  part,  et  à  coup  sûr  nous  pensons  qu'il  existe  des  spléno- 
mégalies,  indépendantes  de  toute  lésion  hépatique. 

La  splénomégalie  de  la  leucémie  myélogène  est  certainement  indé- 
pendante de  toute  altération  hépatique,  et  toute  une  série  d'au- 
topsies peuvent  en  faire  foi. 

La  lymphadénie  splénique  sans  leucémie  existe  rarement  comme 
lésion  isolée,  mais  nous  l'avons  vue  accompagner  la  lymphadénie 
ganghonnaire,  alors  que  le  foie  était  absolument  indemne 

L'anémie  splénique  de  Strumpell  s'accompagne  de  splénomégalie 
qui  ne  peut  pas  être  expliquée  par  une  altération  du  foie. 

La  tuberculose  primitive  de  la  rate  peut  exister,  sans  qu'aucune 
modification  antérieure  n'ait  été  constatée  au  niveau  du  foie. 
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Le  paludisme  donne  lieu,  pendant  de  longues  années,  à  une  spléno- 
mégalie,  bien  avant  que  l'on  puisse  constater  des  altérations  mani- 
festes du  foie 

D'autres  maladies  infectieuses  peuvent  se  comporter  de  la  même 
façon.  On  sait,  par  exemple,  combien  la  splénomégalie  est  un  signe 
précoce  au  cours  de  la  dothiénentérie,  et  indépendant  de  toute 
lésion  hépatique  antérieure.  L'un  de  nous  a  vu  deux  malades  pré- 
senter au  cours  de  leur  fièvre  typhoïde  une  réaction  splénique  con- 
sidérable qui  persista  à  la  convalescence.  Nous  avons  pu  faire  l'au- 
topsie de  l'un  deux  six  mois  après  :  sa  rate  pesait  800  grammes  et 
présentait  des  lésions  scléreuses,  alors  que  son  foie  était  absolument 
indemne. 

Cette  splénomégalie  infectieuse  chronique  peut,  selon  nous,  exphquer 
la  production  de  la  plupart  des  cas  de  «  splénomégaHes  dites  primi- 
tives ».  La  rate  est  chargée  de  la  défense  du  sang  contre  les  infec- 
tions; elle  peut,  au  même  titre  que  le  rein,  être  lésée  en  accomphssant 
son  rôle  de  défense  et,  de  même  que  des  néphrites  sont  ainsi  constituées, 
il  peut  y  avoir  des  splénites  aiguës  (c'est  ce  que  l'on  constate  au  cours 
des  infections  aiguës).  Sans  doute  la  restiiutio  ad  integrum  est  ordi- 
nairement la  règle.  Mais  dans  quelques  cas,  cependant,  le  processus 
continue  et  évolue  vers  la  chronicité. 

Dans  d'autres  cas,  l'infection,  au  lieu  d'être  aiguë,  se  fait  à  bas 
bruit,  si  bien  que  là  splénomégalie  annoncera,  au  bout  d'un  certain 
temps,  une  irritation  chronique  de  la  rate,  de  même  qu'une  sclérose 
rénale  peut  se  développer  à  bas  bruit  chez  un  sujet  qui,  de  longue 
date,  est  intoxiqué  d'une  façon  lente. 

Tel  est,  selon  nous,  le  mode  de  production  des  splénomégaUes 
chroniques  qui,  ainsi  comprises,  peuvent  survenir  en  dehors  de  toute 
affection  hépatique.  Nous  en  avons  constaté  5  cas  très  nets  au  cours 
de  nos  autopsies,  nous  avons  pu  en  produire  expérimentalement  par 
des  infections  sanguines  lentes  chez  l'animal,  aussi  croyons-nous 
pouvoir  affirmer  qu'il  existe  des  splénomégaUes  indépendantes  de 
toute  lésion  antérieure  du  foie. 

2°  LES  SPLÉNOMÉGALIES  SONT  CAPABLES  D'ENTRAINER  DES  LÉSIONS 

HÉPATIQUES  SECONDAIRES.  —  Si  l'ou  réfléchit  à  la  disposition  des  vais- 
seaux de  la  rate  et  du  foie,  on  voit  que  le  sang  de  la  rate  amené  par 
la  veine  splénique  s'engage,  après  le  confluent  de  celle-ci  avec  la 
grande  mésaraïque,  dans  le  tronc  porte  qui  le  mène  au  foie.  On 
comprend  donc  que,  théoriquement  au  moins,  les  lésions  primitives 
de  la  rate  puissent  retentir  sur  le  foie. 

Mais  il  y  a  mieux,  et  dans  la  leucémie  myélogène,  où  la  rate  est 
toujours  prise  d'abord,  on  a,  comme  l'ont  indiqué  Chauffard  et  Cas- 
taigne,  un  bel  exemple  de  ce  retentissement  des  lésions  spléniques 
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J30.  —  Rate  d'un  cobaye  inoculé  flans  la  rate  avec  une  cuRiire 
do  bacille  tuberculeux  (Cliaufl'ard  et  Castaigne). 


des  espaces  porto-biliaires.  Il  y  a  là  comme  une  injection  de  leucocytes, 
injection   partie    de  la 
rate. 

Les  expériences  de 
Chauffard  et  Castaigne 
ont  confirmé  la  possibi- 
lité des  hépatites  d'ori- 
gine splénique.  En  injec- 
tant dans  la  rate  de 
:  chiens,  ou  dans  l'artère 
splénique,  des  particules 
de  carmin  ou  d'encre  de 
Chine,  ces  auteurs  ont 
retrouvé  dans  le  foie,  à 
l'exclusion  de  tous  au- 
tres organes,  des  parti- 
cules de  matières  colo- 
rantes. 

Les  mêmes  expériences 
faites  avec  des  produits 
tuberculeux,  leur  ont 
permis  de  constater 
1  existence  de  gros  tubercules  conglomérés  dans  la  rate,  alors  qu'au 

Debove,  Aciiaiu)  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  24 
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i-'il.  —  Foio  du  luèiiie  eobayo 
(Gliaullai-d  et  Castaigne). 
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niveau  du  foie  il  y  avait  des  tubercules  miliaires  disséminés, 
tubercules  dont  la  systématisation  semblait  péribiliaire,  la  veine 
porte  était  oblitérée  et  les  canalicules  biliaires  seuls  visibles.  Dans 
un  certain  nombre  de  cas,  ces  réactions  tuberculeuses  secondaires 
étaient  strictement  limitées  au  foie. 

Les  recherches  de  Gauckler  lui  ont  montré  d'autre  part  que,  comme 
premier  stade  de  la  sclérose  hypertrophique,  il  existe  dans  la  rate 
une  réaction  caractérisée  par  deux  sortes  de  macrophages,  les  uns 
dérivés  des  mononucléaires,  les  autres  du  plasmodium  des  mailles  du 
réticulum  hépatique.  Ces  derniers  seraient,  d'après  Gauckler,  sus- 
ceptibles d'aller  irriter  la  cellule  hépatique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  ressort  de  tout  ceci  que  les  lésions  de  la  rate,  et 
par  conséquent  les  splénomégalies,  peuvent  retentir  sur  le  foie  et 
entraîner  des  lésions  secondaires  (1). 

30  NOUS  ADMETTONS  L'EXISTENCE  D  UN  SYNDROME  DE  BANTI  CARAC- 
TÉRISÉ PAR  UNE    SPLÉNOMÉGALIE    SUIVIE  ULTÉRIEUREMENT  DUNE 

CIRRHOSE  AVEC  ASCiTE.  —  Si  nous  cmployous  l'expression  de  syn- 
drome et  non  de  maladie,  c'est  que  nous  croyons  que,  si  le  type 
morbide  décrit  par  Banti  existe,  il  peut  être  produit  par  des  lésions 
spléniques  très  diverses.  Nous  ne  voyons  d'ailleurs  pas  la  nécessité 
d'éliminer,  comme  n'appartenant  pas  au  syndrome,  les  cas  dans 
lesquels  le  paludisme  ou  la  syphilis  sont  en  cause,  car  ce  sont  là, 
selon  nous,  des  facteurs  importants.  On  verra,  en  particulier,  que 
dans  ces  derniers  temps  on  a  isolé  une  forme  de  syphilis  hépatique 
rappelant  le  syndrome  de  Banti.  Nous  croyons  aussi  que  la  tuber- 
culose peut  intervenir,  lésant  d'abord  la  rate  et  secondakement 
le  foie.  Expérimentalement  nous  avons,  avec  Chauffard,  produit  un 
foie  ficelé,  tuberculeux,  par  injection  intra-splénique  d'une  culture 
peu  virulente  de  tuberculose.  En  clinique,  nous  avons  vu  une 
splénomégalie  tuberculeuse,  évoluer  plusieurs  années  avant  l'appa- 
rition d'une  cirrhose  hypertrophique  avec  ascite. 

Ainsi  donc  nous  ferons  le  diagnostic  de  syndrome  de  Banti,  toutes  les 
fois  que  nous  pourrons  constater  qu'une  splénomégalie  a  évolué  pendant 
une  ou  plusieurs  années  avant  l'apparition  d'une  cirrhose  veineuse  avec 
ascite.  Après  avoir  posé  ce  diagnostic,  pour-ainsi  dire  anatomique,  nous 
chercherons  à  préciser  la  cause  qui  a  entraîné  la  splénomégalie  [infec- 
tions, aiguë  ou  chronique  :  malaria  {Kelsch  et  Kiener,  Lesné  et  Lxde- 
rich),  tuberculose,syphilis{Ca.ussadeet  Milhit),  leucémie  myélogène,etc.  . 

(1)  Dévé  (de  Rouen),  dans  un  travail  récent  et  dans  la  thèse  de  son  élève  Cau- 
chois, montre  que  certaines  splénomégalies  peuvent  être  dues  à  une  thrombose 
de  la  veine  porte.  Cette  môme  thrombose,  si  elle  se  propage  au  tronc  porte,  peut 
entraîner  une  cirrhose  veineuse.  II  y  a  donc  lieu  dadmettre  que  dans  cerUi.ns 
cas  la  maladie  de  Banti  est  due  à  une  thrombose  de  la  veme  splenique  gagn.uu 
de  proche  en  proche  le  tronc  porte. 
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HÉPATIQUES. 

Lorsque  Claude  Bernard  eut  fait  connaître  ses  admirables  recher- 
ches sur  la  glycogenèse  hépatique,  on  pensa  tout  naturellement 
que  le  foie  joue  un  rôle  dans  la  production  du  diabète,  et  l'on  vit 
qu'il  était  possible  do  faire  à  ce  sujet  deux  hypothèses  :  ou  bien 
que  le  glycoso  est  produit  en  trop  grande  quantité,  ou  bien  qu'il 
n'est  pas  suffisamment  utilisé.  C'est  à  la  première  conception  que 
se  rattachait  Claude  Bernard,  tout  en  faisant  remarquer  que  la  «  cause 
du  diabète  est  plus  profonde  que  les  causes  de  la  glycémie  qui  n'est 
que  l'expression  d'une  tendance  physiologique  salutaire.  Le  véritable 
élément  étiologique  du  mal  est  la  cause  —  inconnue  pour  le  moment 
—  qui  amène  l'affaiblissement  organique  primitif». 

Pavj^,  puis  Seegen,  tinrent  compte  du  rôle  du  foie  dans  la  produc- 
tion du  diabète.  Mais  plus  tard,  on  conseilla  de  «  sortir  de  l'ornière 
hépatique»,  et  les  travaux  de  Bouchard,  en  particulier,  amenèrent 
à  considérer  le  diabète  comme  une  maladie  de  la  nutrition.  Pour 
prouver  que  le  fo^e  n'intervenait  pas,  on  invoquait,  dit  Mongour, 
trois  ordres  principaux  d'arguments,  à  savoir  que  :  lo  les  lésions  les 
plus  étendues  et  les  plus  graves  du  foie,  ne  déterminent  pas  le  dia- 
bète ;  20  le  foie  est  le  plus  souvent  normal  à  l'autopsie  des  diabé- 
tiques ;  30  lorsque,  par  exception,  on  le  trouve  malade,  il  s'agit  d'ordi- 
naire de  lésions  telles  que  le  cancer,  la  tuberculose,  la  syphilis,  qui  ne 
peuvent  éveiller  l'idée  d'aucun  rapport  pathogénique  avec  le  diabète. 

Neanmoms,  le  mémoire  de  Hanot  et  Chauffard  sur  le  diabète  bronzé 
les  travaux  de  Glénard,  ceux  de  Gilbert  et  de  ses  élèves,  montrèrent 
que  les  désordres  fonctionnels  ou  anatomiques  du  foie  jouent  certaine- 
ment un  rôle  dans  quelques  formes  de  diabète. 

Sur  ce  sujet,  à  l'heure  actuelle,  on  a  d'une  part  accumulé  un  certain 
nombre  de  constatations  précises,  anatomiques  et  cliniques;  d'autre 
part,  on  a  fait  toute  une  série  d'hypothèses  pour  expliquer  que  le 
diabète  est  d'ongme  hépatique.  Nous  essaierons  d'exposer  d'abord 
les  faits  anatomo-cliniques,  puis  ensuite  de  grouper  tout  ce  qui 
a  trait  à  la  physiologie  pathologique. 

Les  faits  anatomo-cliniques. 

Leur  étude  a  mis  en  relief  la  fréquence  des  modifications  hépa- 
tiques au  cours  du  diabète.  Sans  doute,  il  y  a  des  diabétiques  dont 
le  oie  est  normal,  sans  cirrhose  et  même  sans  modification  notable  de 
voiume.Mais  l'examen  attentif  du  foie  au  lit  du  malade,  ou  sur  la  table 
a  autopsie,  fait  constater  des  lésions  chez  beaucoup  de  diabétiques  • 
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c'est  l'opinion  de  Seegen,  Durand-Fardel,  Lecorché,  Hanot,  Gilbert,  4 

Glénard,  Frémont,  Le  Gendre,  etc.  .  I 

Le  professeur  Dieulafoy,  dans  l'étude  qu'il  a  consacrée  récemment 
aux  ascites  sucrées,  a  eu  le  mérite  d'insister  sur  ce  fait  que  «  le  gros 
foie  des  diabétiques  a  une  étiologie  complexe  «.  Ce  qu  il  faut  du-e 
surtout,  à  notre  avis,  c'est  que  le  type  clinique  de  la  modification 
hépatique  peut  être  très  variable,  et  à  ce  point  de  vue  on  peut  adopter 

la  division  suivante  :  .    ^    4.  -  <•  -4.  a. 

10  I  a  CIRRHOSE  BRONZÉE  doit  tout  d'abord  être  mise  tout  a  fait  a 
part  Nous  lui  consacrerons  une  étude  spéciale  ;  aussi  nous  contente- 
rons-nous de  dire  ici  que  l'existence,  chez  un  même  malade,  de 
mélanodermie  et  d'une  cirrhose  hypertrophique  veineuse  avec  ascite, 
constitue  un  type  clinique  tout  à  fait  spécial  au  cours  du  diabète 
sucré,  quelle  que  soit  la  pathogénie  invoquée  pour  expliquer  des 

cas  semblables.  j:„-ua 
20  La  CIRRHOSE  VEINEUSE  SIMPLE  cst  fréquente  chez  les  diabé- 
tiques. Elle  est  due,  souvent,  à  une  cause  surajoutée  :  ce  peut  être 
le  paludisme,  la  syphilis,  peut-être  la  dyspepsie  ;  à  coup  sur,  c  est 
beaucoup  plus  fréquemment  l'alcoolisme. 

Mais,  en  se  plaçant  sur  le  terrain  de  la  clinique  pure,  ce  que  1  on  doit 
surtout  signaler  c'est  que  la  cirrhose  veineuse  simple  des  diabétiques 
est  en  géLral  hypertrophique.  C'est  un  fait  bien  mis  en  lumie  e 
dans  un  travail  de  Triboulet,  et  que  l'on  a  fréquemment  1  occa- 

sion  de  constater.  ,       ^     i,-  „ 

Mais  ce  n'est  pas  assez,  de  dire  que  la  cirrhose  est  hypertrophique, 
il  faut  ajouter  qu'elle  ne  se  traduit  souvent  par  aucun>utre  sym- 
tôme  que  l'augmentation  de  volume  et  la  dureté  du  foie.  Nous.avons 
été  frappés  personnellement,  au  cours  des  ^observations  anatomo- 
cliniques  que  nous  avons  recueillies,  de  constater  un  pourcentage 
assez  élevé  de  cas  dans  lesquels  la  cirrhose  ne  s  accompagnait  m 
d'ictère,  ni  d'ascite,  ni  de  circulation  veineuse  collatérale. 

Il  y  a  néanmoins  un  nombre  d'observations  assez  considerab  e,  au 
cours  desquelles  l'ascite  existe.  Il  était  intéressant  dans  ces  conditions, 
de  chercher  si  le  liquide  séro-fibrmeux  contenu  dans  P^^itome  de. 
diabétiques  contient  du  sucre,  comme  les  urines  et  les  autres  humeurs 
Lerprofesseur  Lépine  a  observé,  dans  quelques  cas,  que  le  liquide 
d'ascite  contient  une  proportion  de  sucre,  identique  a  celle  d. 
l'urine,  et  il  croit  que  «  le  sucre  est  fréquent,  à  un  ^^'^^J; 
dans  l'ascite  des  diabétiques,  et  qu'il  y  disparait  quand  il  disparaît 
des  urines  ,>.  C'est  le  professeur  Dieulafoy  qui  a  fait  le  premier  une 
étude  d'ensemble  des  ascites  sucrées,  et  voici  quelle  est  son  opmion 
à  ce  sujet  :  «  La  cirrhose  provoque  l'ascite  et  le  malade  suc.e  on 
ascite  s'il  est  suffisamment  diabétique  »;  de  plus  le  sucre  favon- 
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serait  la  reproduction  rapide  et  abondante  de  Tascite,  comme  il 
favorise  la  polyurie  ;  l'ascite  sucrée  se  reproduirait  plus  vite  et 
avec  plus  d'intensité  que  les  ascites  non  sucrées,  et  Dieulafoy 
conclut  ainsi  :  «  Ce  qui  est  certain,  c'est  que,  chez  un  diabétique,, 
l'ascite  sucrée  aggrave  le  pronostic  ».  Ainsi  donc,  l'existence  de 
l'ascite  est  une  cause  de  gravité  au  cours  de  la  cirrhose  des  diabé- 
tiques, encore  plus  que  dans  toutes  les  autres  cirrhoses  veineuses. 

Toutefois  il  faut  retenir  ce  fait  que  la  cirrhose  hypertrophique  des- 
diabétiques évolue,  le  plus  souvent,  sans  ascite  et  sans  circulation 
veineuse  collatérale,  et  que  sa  constatation,  dans  de  telles  condi- 
tions, n'entraîne  pas  un  pronostic  forcément  grave  ;  les  sujets  qui  en 
sont  atteints  ont,  en  général,  une  forme  de  diabète  relativement  peu 
accentuée  et  leur  existence  n'est  mise  directement  en  danger  ni  par 
leur  cirrhose,  ni  par  leur  diabète. 

Ajoutons  néanmoins  que,  d'une  façon  hahituelle,  dans  les  cas  de 
cirrhose  hypertrophique  et  non  pigmentaire  que  nous  avons  pu  exa- 
miner chez  des  diaiétiques,  nous  avons  constaté  une  certaine 
insuffisance  hépatique,  mais  restant  toujours  peu  élevée  et  se  tradui- 
sant exclusivement  par  des  symptômes  urinaires. 

Nous  avons  été  surpris,  également,  de  la  fréquence  avec  laquelle 
ces  malades  deviennent  tiiberculeux,  et  même  meurent  de  granulie. 
C'est  un  fait  bien  connu  que  le  grand  danger  pour  certains  diabétiques 
est  de  devenir  tuberculeux.  Or  il  semble,  d'après  nos  constatations 
personnelles,  que  ceux  qui  ont  une  cirrhose  hypertrophique  A'eineuse 
sont  particulièrement  menacés  de  tuberculose  grave.  On  peut  sup- 
poser que  deux  facteurs  y  prédisposent  :  le  terrain  sucré  d'une  part, 
l'insuffisance  hépatique  d'autre  part. 

3°  HÉPATOMÉGALIES  MASSIVES  GIRRHOTiaOES  AU  COURS  DU  DIABÈTE 

—  En  dehors  des  cas  de  cirrhoses  dont  nous  venons  de  signaler  l'exis- 
tence au  cours  du  diabète,  il  arrive  de  constater  une  augmentation 
de  volume  massive  du  foie,  c'est-à-dire  portant  sur  les  trois  lobes, 
chez  des  diabétiques  qui  n'ont  aucun  symptôme  de  cirrhose. 

Dans  ces  cas,  on  peut  hésiter  à  dire  cliniquement  s'il  s'agit  d'une 
hépatomégalie  simple,  ou  d'une  de  ces  formes  de  cirrhose  sans  ascite 
et  sans  circulation  veineuse  collatérale,  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut.  Néanmoins,  alors  que  s'il  s'agit  de  cirrhose,  le  foie  est  très 
facile  à  sentir  à  la  palpation  parce  qu'il  est  dur;  dans  l'hypertrophie 
simple,  il  fuit  pour  ainsi  dire  sous  la  main  qui  le  palpe,  si  bien  qu'il 
faut  une  certaine  habitude  pour  arriver  à  repérer  les  limites  d'un  tel 
foie  :  si  on  a  l'occasion  de  faire  l'autopsie  de  ces  malades,  on  cons- 
tate que  l'augmentation  de  volume  ne  s'accompagne  pas  de  sclérose. 
Hanot,  Tapret,  Gilbert,  Glénard,  ont  rapporté  des  cas  de  ce  genre, 
que  l'on  constate  d'ailleurs  fréquemment,  pour  peu  qu'on  les 
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recherche.  Récemment  le  professeur  Dieulafoy  a  rapporté  un 
fait  qui  est  très  typique,  car  l'observation  clinique  et  les  résultats 
anatomiques  ont  été  consignés  avec  force  détails.  Il  s'agissait 
d'un  sujet  atteint  de  diabète  à  marche  rapide,  dont  le  foie  très 
volumineux,  mais  ni  douloureux,  ni  dur,  ni  déformé,  débordait  les 
fausses  côtes  de  trois  ou  quatre  travers  de  doigt.  A  l'autopsie,  on 
constata  que  le  foie  pesait  2''''',300,  et  que,  sauf  cette  hypertrophie  en 
masse,  il  n'existait  aucune  altération  de  l'organe;  sa  consistance  et  sa 
coloration  étaient  normales  ;  il  n'était  ni  induré,  ni  graisseux,  ni  cir- 
rhosé,  ni  pigmenté;  aussi  Dieulafoy  conclut  ainsi  :  «  C'est  une  hyper- 
trophie simple  ;  c'est  un  gros  foie  diabétique  sans  cirrhose  ». 

Dans  tout  ceci,  le  fait  important  est  que  l'hépatomégalie  massive  existe 
assez  fréquemment  au  cours  du  diabète  sans  l'adjonction  d'aucune  autre 
lésion  du  foie. 

4°  HYPERTROPHIE  PARTIELLE  ET  VARIABLE  DU  FOIE,  AU  COURS  DU 

DIABÈTE.  —  L'étude  très  documentée  que  M.  Glénard  a  consacrée 
aux  variations  de  volume  du  foie  chez  les  diabétiques,  lui  a  montré 
qu'en  dehors  des  formes  immuables  et  définitives  de  l'hépatomégalie, 
c'est-à-dire  la  cirrhose  et  l'hypertrophie  trilobaire  du  foie  qu'il  consi- 
dère comme  très  rare,  il  existe  toute  une  série  de  cas  de  diabètes,  dans 
lesquels  il  y  a  des  modifications  partielles  du  foie.  En  comparant  les 
étapes  successives  de  l'hépatomégalie  chez  91  malades,  Glénard  est 
arrivé  aux  conclusions  suivantes  ;  lorsque  le  processus  suit  une  évolu- 
tion progressive,  il  débute  par  un  simple  excès  de  sensibilité  de  l'hy- 
pocondre,  auquel  s'ajoute  bientôt  la  constatation  du  ressaut  hépa- 
tique ou  la  déformation  du  lobe  droit.  Arrivé  à  ce  point,  le  processus 
peut  s'y  cantonner  assez  longtemps,  mais,  sous  l'influence  d'un  écart 
de  régime,  on  constate  une  hypertrophie  simple  portant  sur  le  lobe 
•droit,  puis  sur  le  lobe  médian,  quelquefois  sur  les  trois  lobes,  et  dans 
une  dernière  phase  cette  hypertrophie  peut  devenir  dure.  Cette 
dernière  forme,  qui  est  rare  et  spéciale  au  sexe  masculin,  semble, 
comme  nous  l'avons  déjà  dit,  être  définitive  ;  à  toutes  les  autres 
phases  du  processus,  l'évolution  du  foie  peut  rétrograder  dans  le  sens 
de  l'atténuation  de  ses  caractères  objectifs.  Mais  cette  régression  ne 
se  fait  jamais  jusqu'à  l'état  normal  ;  il  reste  toujours  au  moins  une 
hypertrophie  ou  un  ressaut  du  lobe  droit,  d'où  la  conclusion  de  Glé- 
nard :  «  Lorsque  le  processus  hépatique  hypertrophique  du  diabète 
s'est  traduit  par  des  signes  objectifs  à  la  palpation,  le  foie  ne  recouvre 
plus  jamais  son  intégrité  objective  :  il  existe  toujours  une  limite  à 
sa  régression,  et  cette  limite  se  traduit  par  une  anomalie  objective 
du  lobe  droit  ». 

En  somme,  à  côté  des  hypertrophies  définitives  du  foie,  liées  ou  non 
à  la  cirrhose,  il  existe  des  hépatomégalies  variables  d'un  moment  à 


HÉPATITES  SCLÉREUSES.  —  LES  CIRRHOSES  VEINEUSES.  37o 

l'autre  et  qui  peuvent  régresser^  sans  cependant  revenir  à  la  normale. 

5°  HÉPATALGiE.  —  Cgs  états  liépatiques  sont  souvent  très  peu  ac- 
centués, mais  l'hépatalgie  peut  les  révéler.  Aussi  est-ce  à  juste  titre 
que  Glénard  avait  insisté  sur  ce  fait  que  la  sensibilité  à  la  pression, 
dans  la  région  du  foie  des  diabétiques,  a  bien  son  origine  dans  le  foie  lui- 
même,  puisque  cette  sensibilité  se  rencontre  dans  les  cas  où  le  foie  est 
hypertrophié,  l'a  été,  ou  va  le  devenir,  et  il  concluait  que  «  l'excès 
de  sensibilité  dans  l'hypocondrc  droit,  sans  aucun  autre  signe, 
lorsque  la  zone  sensible  présente  les  contours  d'un  foie  hypertro- 
phié, suffit  pour  permettre  d'affirmer  l'hypertrophie  ». 

Les  recherches  récentes  de  Gilbert  et  LerebouUet,  ont  précisé  la 
valeur  et  les  caractères  de  l'hépatalgie  au  cours  du  diabète.  Ils  ont 
montré  que  la  douleur  hépatique  a,  selon  les  cas,  une  intensité  variable  ; 
souvent  c'est  une  simple  sensation  de  fatigue  ou  de  pesanteur  et, 
par  la  palpation  profonde,  on  provoque  une  certaine  sensibilité  ;  dans 
d'autres  cas,  la  douleur  est  plus  accusée,  et  la  sensibilité  de  la  région 
peut  être  assez  vive  pour  gêner  l'exploration  du  foie  et  empêcher  la 
déUmitation  exacte  ;  elle  peut  même,  dans  des  cas  rares,  égaler  l'inten- 
sité de  la  congestion  d'origine  cardiaque. 

Cette  hépatalgie,  en  dehors  même  de  toute  modification  appré- 
ciable de  volume,  est  un  des  symptômes  qui  témoignent  de  l'exis- 
tence d'un  trouble  hépatique  dans  le  diabète,  et  comme  Gilbert  et 
LerebouUet  ont  noté  que  l'augmentation  de  la  douleur  hépatique 
va  souvent  de  pair  avec  l'élévation  du  taux  de  la  glycosurie,  ils  en 
concluent  que  l'hépatalgie  est  directement  en  rapport  avec  le  tra- 
vail excessif  imposé  au  foie  par  le  diabète. 

Tels  sont  les  faits  cliniques  et  anatomo-pathologiques.  Voyons 
maintenant  s'il  est  possible  de  les  interpréter,  et  comment  on  peut 
expliquer  les  rapports  non  douteux  qui  existent  entre  le  diabète  et 
les  troubles  hépatiques. 

Physiologie  pathologique. 

En  présence  des  faits  que  nous  venons  de  signaler,  trois  hypo- 
thèses sont  possibles  :  ou  bien  l'altération  du  foie  est  consécutive  au 
diabète,  ou  bien  la  maladie  du  foie  commande  la  glycosurie  et  les 
autres  symptômes  qui  l'accompagnent,  ou  bien  enfin  diabète  et  affec- 
tion hépatique  sont  dus  à  la  même  cause,  à  l'alcoolisme  en  particulier. 
Nous  envisagerons  successivement  ces  trois  hypothèses,  mais  nous 
t'  nons  à  faire  remarquer,  tout  d'abord,  qu'elles  ne  s'excluent  pas 
mutuellement,  et  qu'il  est  possible  que  chacune  d'elles  soit  appli- 
cable à  certains  cas  particuliers. 

1°  LE  DIABÈTE  EST  PRIMITIF  ET  LES  TROUBLES  HËPATiaUES  SONT 
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SECONDAIRES.  —  Nous  prenons  tout  d'abord  cette  première  hypothèse, 
car,  si  elle  semble  s'appliquer  à  un  certain  nombre  de  faits,  la  preuve 
absolue  en  est  tout  au  moins  difficile  à  fournir,  en  se  basant  sur  la 
pathologie  humaine.  Néanmoins,  il  y  a  des  malades  —  et  l'on  en  voit 
un  certain  nombre,  pour  peu  que  l'on  suive  une  série  de  ces  sujets 
à  ce  point  de  vue  spécial  —  qui,  à  une  période  avancée  de  leur  dia- 
bète, présentent  des  troubles  hépatiques,  alors  que  pendant  une 
longue  évolution  de  leur  affection  il  n'a  été  possible  de  constater 
aucune  modification  ni  de  volume,  ni  de  consistance,  ni  de  sensibi- 
lité au  niveau  de  leur  foie.  Il  y  a  lieu  d'admettre,  dans  ces  cas,  que  la 
prolongation  de  la  glycosurie  a  déterminé  des  modifications  hépatiques. 

Certaines  données  expérimentales  tendraient  à  faire  accepter  cette 
pathogénie,  tout  au  moins  pour  un  certain  nombre  de  cas. 

Le  diabète  pancréatique  provoqué  chez  les  animaux,  entraîne  des 
modifications  du  foie,  et  en  particulier  une  augmentation  de  volume 
de  cet  organe.  Mais  alors  la  question  se  pose  de  savoir  si  les  lésions 
pancréatiques  ne  produisent  pas  la  glycosurie,  en  activant  la  sécré- 
tion hépatique,  et  s'il  ne  s'agit  pas  là  —  comme  dans  d'autres  faits 
que  nous  allons  étudier  tout  à  l'heure  —  d'un  diabète  par  hyper- 
hépatie. 

2°  LE  DIABÈTE  ET  LES  LÉSIONS  DU  FOIE  SONT  DUS,  TOUS  LES  DEUX, 

A  LA  MÊME  CAUSE.  —  C'cst  ce  qui  pourrait  se  produire,  en  particulier, 
dans  les  cas  de  diabètes  alcooliques.  Glénard  a  très  judicieusement 
insisté,  en  effet,  sur  le  rôle  de  l'alcoolisme  dans  la  production  du 
diabète.  Ses  recherches  semblent  avoir  montré  que,  dans  de  tels  cas,  si 
l'alcoolisme  produit  le  diabète,  c'est  en  créant  tout  d'abord  des  lésions 
hépatiques.  C'est  l'opinion  de  Gilbert  et  Lereboullet,  qui  ont  eu,  en 
outre,  le  mérite  de  montrer  récemment  que  cette  lésion  est  fréquem- 
ment une  cirrhose  hypertrophique  anascitique.  Ainsi  donc  on  se 
trouve  amené,  en  étudiant  ce  groupe  de  faits  comme  le  précédent, 
à  soutenir  que,  le  plus  souvent,  quand  il  y  a  association  de  diabète 
et  de  lésions  hépatiques,  ce  sont  celles-ci  qui  ont  été  les  premières 
en  date  et  les  faits  réunis  dans  le  chapitre  suivant,  sont  encore 
plus  nets  à  ce  sujet. 

3"  LES  LÉSIONS  DU  FOIE  SONT  LA  CAUSE  DU  DIABÈTE.  —  A.  GlyCO- 

surie  au  cours  des  maladies  du  foie.  —  L'étude  de  la  glycosurie  ali- 
mentaire a  prouvé,  depuis  longtemps,  que  l'on  peut  provoquer  une 
.  élimination  urinaire  de  sucre,  chez  certains  sujets  atteints  de  mala- 
dies du  foie.  On  admet  que,  dans  ces  cas,  il  existe  de  l'insuffisance 
hépatique. 

Chez  d'autres  malades,  on  peut  provoquer  de  la  glycosurie  par 
l'injection  sous-cutanée  de  glucose  (méthode  d'Achard  et  Weil),  et 
l'on  dit  que  ces  sujets  sont  atteints  de  diabète  fruste. 
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Il  y  a  certains  cas  de  maladies  du  foie  où  ce  petit  diabète  est  pour 
ainsi  dire  mis  en  évidence  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  faire  cette  der- 
nière  épreuve.  L'un  de  nous  a  montré,  avec  Gilbert,  que,  dans  le  cours 
des  coliques  hépatiques,  une  glycosurie  passagère  peut  être  obser- 
vée, glycosurie  qui  se  prolonge  pendant  plus  ou  moins  longtemps, 
et  qui  doit  être  attribuée  à  l'arrêt  inhibitoire  des  fonctions  hépa- 
tiques, produit  par  la  crise  douloureuse.  De  même,  au  cours  de  cer- 
taines maladies  infectieuses  qui  provoquent  l'insuffisance  hépatique, 
ainsi  qu'au  cours  de  la  grossesse,  on  peut  voir  apparaître  spontané- 
ment la  glycosurie,  qui  disparait  après  l'accouchement  ou  pendant  la 
convalescence  des  maladies  infectieuses.  On  peut  dire,  que  ces  faits 
montrent  que  certaines  lésions  passagères  du  foie  entraînent  une 
insuffisance  transitoire  de  la  cellule  hépatique,  pouvant  causer  un 
petit  diabète  passager. 

Et  nous  pouvons  ajouter  qu'il  en  est  de  même  au  cours  des  mala- 
dies chroniques  du  foie  et  en  particulier  au  cours  de  la  cirrhose  de 
Laennec.  Si,  comme  nous  l'avons  fait  sur  un  grand  nombre  de  ma- 
lades atteints  d'affections  hépatiques  chroniques,  on  cherche  systé- 
matiquement la  glycosurie,  on  la  trouve,  en  fractionnant  les  urines 
avec  une  fréquence  assez  grande,  mais  il  s'agit  toujours  d'une  petite 
glycosurie  et  jamais  d'un  grand  diabète. 

B.  Diabète  vrai  au  cours  des  maladies  du  foie.  —  Dans  certains 
cas  de  cirrhoses  hypertrophiques  alcooliques,  cependant,  on  peut 
constater  un  véritable  diabète,  comme  l'ont  bien  établi  les  recherches- 
de  Gilbert  et  Lereboullet.  Ils  ont  montré  que,  dans  cet  ordre  de 
faits,  le  diabète  est  subordonné  à  la  cirrhose.  Et,  dans  ces  cas,  la 
maladie  du  foie  —  loin  de  faire  disparaître  la  glycosurie  comme 
quand  il  s'agit  de  la  cirrhose  atrophique  —  commande  au  contraire 
le  diabète  et  en  dirige  l'évolution.  C'est  de  cette  notion  que  découlent 
les  indications  thérapeutiques,  très  faciles  à  déduire  de  deux  obser- 
vations bien  différentes  rapportées  par  Gilbert  et  Lereboullet. 

L'un  de  ces  sujets  ne  suivit  aucun  traitement  régulier  et  conti- 
nua ses  habitudes  d'intempérance;  aussi  sa  cirrhose  et  son  dia- 
bète évoluèrent-ils  rapidement  vers  le  coma  hypothermique.  Au 
contraire,  l'autre,  en  suivant  un  régime  sévère,  dirigé  beaucoup  moins 
contre  son  diabète  que  contre  sa  cirrhose,  a  vu  disparaître  sa  glyco- 
surie en  même  temps  que  s'amendaient  ses  symptômes  cirrhotiques. 
Ces  deux  observations  sont  donc  tout  à  fait  probantes,  au  point  de 
vue  du  rapport  de  cause  à  effet  qui  existe  entre  la  cirrhose  hypertro- 
phique  veineuse  et  le  diabète. 

C.  Certains  diabètes  peuvent  même,  à  l'heure  actuelle,  être  rap- 
portés à  des  modifications  hépatiques,  alors  même  qu'on  ne  cons- 
tate pas  de  maladies  bien  caractérisées  du  foie. 
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Ces  faits  ont  été  établis  notamment  par  Gilbert  et  ses  élèves,  qui 
ont  appris  aux  médecins  à  distinguer  deux  formes  de  diabète  d'ori- 
gine hépatique  :  l'un  dû  à  l'anhépatie,  l'autre  à  l'hyperhépatie,  ces 
deux  formes  étant  différentes  par  leurs  symptômes  et  leur  pronos- 
tic et  nécessitant  un  traitement  différent. 

Le  diabète  par  anhépatie  (Gilbert,  Weil,  Lereboullet^  se  carac- 
térise de  la  façon  suivante  : 

Le  syndrome  urinaire  permet  toujours  de  le  soupçonner,  en  ce 
sens  que  la  glycosurie  est  peu  abondante  et  fait  son  apparition  surtout 
après  les  repas,  de  telle  sorte  que  si  l'on  fractionne  les  urines,  on  peut 
noter  l'absence  de  sucre  dans  les  urines  émises  longtemps  après 
l'absorption  des  aliments.  Les  urines,  d'ailleurs,  ne  sont  pas  très 
abondantes,  sont  peu  riches  en  urée  et  contiennent  constamment  de 
l'urobiline  (indice  de  cholémie  légère)  et  de  l'indican. 

Au  point  de  vue  des  symptômes  habituels  du  diabète,  il  faut  noter 
que  les  signes  cardinaux  (polyurie,  polyphagie,  polydipsie,  auto- 
phagie)  font  ordinairement  défaut.  Néanmoins,  la  plupart  des  com- 
plications atténuées  du  diabète,  peuvent  être  constatées  dans  cette 
forme  (gingivite  expulsive,  anthrax  à  répétition,  cataracte,  etc.);  il 
n'y  a  donc  pas  lieu  de  considérer  ce  type  morbide  comme  une  glyco- 
surie simple,  c'est  assurément  un  vrai  diabète. 

Il  se  spécifie  d'ailleurs  par  son  étiologie,  son  évolution  spontanée, 
et  la  façon  dont  il  est  modifié  par  les  agents  thérapeutiques. 

En  effet  c'est  surtout  chez  l'homme  qu'on  l'observe,  et  en  particulier 
chez  les  sujets  d'un  certain  âge.  Il  apparaît  fréquemment  à  l'occasion 
d'une  maladie  infectieuse  (fièvre  typhoïde,  pneumonie,  érysipèle,  etc.). 
Il  reste  en  général  un  petit  diabète,  à  tel  point  que,  dans  bien  des  cas, 
on  ne  le  soupçonnerait  pas  si  l'on  négligeait  de  faire  l'examen  frac- 
tionné des  urines.  Il  entraine  rarement,  avec  lui,  les  conséquences 
graves  du  diabète  (gangrène,  coma),  mais  cependant  il  semble  expo- 
ser à  la  tuberculose.  C'est  en  tout  cas  un  diabète  curable,  sinon  d'une 
façon  spontanée,  tout  au  moins  par  une  thérapeutique  rationnelle. 
On  doit  mettre  en  œuvre  contre  lui  surtout  deux  traitements  :  d'une 
part,  les  alcalins  qui  l'améliorent  en  agissant  comme  excitants  de  la 
cellule  hépatique;  d'autre  part,  l'opothérapie  hépatique  qui  amène 
rapidement  la  diminution,  ou  même  la  disparition  des  symptômes 
diabétiques.  En  revanche,  il  faudra  s'abstenir  des  opiacés,  de  l'anti- 
pyrine  et  de  toutes  autres  substances  qui,  en  réfrénant  l'action  de  la 
cellule  hépatique,  auraient  comme  résultat  d'aggraver  le  diabète. 

Le  diabète  par  hyperhépatie  (Gilbert,  Castaigne  et  LerebouUet) 
présente  toute  une  série  de  caractères  cliniques  permettant  de  le 
différencier  des  cas  précédents. 

La  glycosurie  y  est  beaucoup  plus  marquée,  pouvant  atteindre 
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500  grammes  et  même  plus  dans  les  vingt-quatre  heures.  L'examen 
fractionné  des  urines  montre  que  les  plus  grandes  quantités  de 
sucre  sont  observées  à  des  périodes  éloignées  des  repas,  si  bien  que 
c'est  la  nuit  ou  même  vers  le  matin  que  la  plus  grande  quantité  de 
sucre  est  constatée. 

Parallèlement  au  chiffre  élevé  du  sucre,  on  constate  souvent  un 
notable  degré  d'azoturie,  et  l'on  peut  noter  que  l'opothérapie  hépa- 
tique, loin  de  faire  diminuer  le  sucre  urinaire,  en  provoque  l'aug- 
mentation. 

Le  syndrome  diabétique  est  en  général  au  grand  complet,  et  il  est 
habituel  de  constater  que  le  foie  est  gros  et  douloureux.  Le  traitement 
par  les  alcalins  et  l'opothérapie  hépatique  donne  des  résultats  défa- 
vorables, tandis  qu'on  peut  obtenir  une  amél  oration  avec  l'arsenic, 
l'antipyrine  et  les  opiacés.  Néanmoins,  l'évolution  est  en  général 
rapide  et  grave,  les  complications  nerveuses,  le  coma  et  les  gangrènes 
périphériques  ou  viscérales  pouvant  être  observés. 

D'autres  fois  le  malade  meurt  des  suites  de  la  cachexie  qu'amène 
rapidement  la  déperdition  considérable  de  sucre  et  d'urée.  C'est  à 
cette  forme  morbide  qu'il  faut  rapporter  les  cas  de  diabète  qui  sont 
observés  au  cours  de  la  cirrhose  pigmentaire  ou  de  la  cirrhose  hyper- 
trophique  veineuse.  Mais  bien  souvent,  si  l'on  a  l'occasion  de  faire 
l'autopsie  d'un  de  ces  malades  qui  étaient  atteints  de  diabète  par 
hyperhépatie,  on  trouve,  à  l'autopsie,  un  foie  simplement  augmenté 
de  volume  et  dont,  les  cellules  sont  plus  riches  en  glycogène  qu'à 
l'état  normal. 

Et  cela  nous  amène  à  considérer  que  si  l'hyperhépatie,  qui  provoque 
le  diabète  dans  ces  cas,  est  liée  quelquefois  à  une  maladie  primitive  du 
foie,  elle  peut  tout  aussi  bien  être  secondaire  à  une  maladie  d'un  autre 
appareil  (système  nerveux,  glande  pituitaire,  pancréas,  etc.).  On  sait, 
par  exemple,  que  Chauffard  a  décrit,  au  cours  de  l'acromégalie,  un 
véritable  gigantisme  viscéral  qui  porte  en  particulier  sur  le  foie  ; 
dans  des  cas  semblables,  le  diabète,  si  souvent  observé,  est  bien  dû  à 
l'hyperhépatie,  mais  elle-même  semble  être  commandée  par  des 
troubles  humoraux,  et  n'est  pas  une  maladie  primitive  du  foie.  Il 
semble  également  que  c'est  l'hyperhépatie  qui  rend  compte  de  la 
glycosurie  au  cours  du  diabète  pancréatique,  dans  lequel  la  lésion 
du  pancréas  parait  n'agir  qu'en  provoquant  l'hyperfonctionnement 
du  foie  ;  expérimentalement,  même,  il  est  possible  de  constater  que 
l'ablation  du  pancréas  en  plusieurs  temps  produit  d'abord  une 
hypertrophie  du  foie  et  secondairement  du  diabète. 

Il  semble  donc  que  le  fait  de  trouver  des  modifications  du  foie  au 
cours  du  diabète,  ne  permette  pas  toujours  de  dire  que  la  lésion  hépa- 
tique est  la  maladie  primitive.  Néanmoins,  il  est  de  toute  importance 
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d'avoir  pu  établir  que  certains  diabètes  sont  dus  à  une  diminution, 
d'autres  àune  augmentation  des  fonctions  hépatiques,  puisque  de  cette 
notion  découlent  des  applications  utiles  au  pronostic  et  au  traitement. 

Quant  aux  rapports  des  cirrhoses  avec  le  diabète,  si  nous  n'avons 
pas  pu  montrer  qu'il  y  a  des  cirrhoses  dues  au  diabète,  en  revanche 
il  est  de  toute  évidence,  à  la  suite  de  cette  étude,  que  les  cirrhoses 
peuvent  se  compUquer  de  diabète  au  cours  de  leur  évolution.  Si  donc 
il  ne  semble  pas  que  le  diabète  soit  cirrhogène,  en  revanche  les  cir- 
rhoses peuvent  être  diabétigènes,  et  cela  par  anhépatie  ou  par  hyper- 
hépatie. 

CIRRHOSES  PIGMENTAIRES. 

Sous  le  nom  de  cirrhoses  pigmentaires,  on  décrit  un  ensemble  de 
faits  anatomo-cliniques  caractérisés  par  la  coexistence  de  la  cirrhose, 
de  la  mélanodermie  et  d'une  infiltration  pigmentaire  de  tous  les 
viscères,  et  en  particulier  du  foie. 

Nous  étudierons  successivement  la  cirrhose  pigmentairé  diabétique 
et  celle  du  paludisme  ;  ensuite  nous  chercherons  à  édifier  la  patho- 
génie de  ces  processus  morbides. 

I.  Cirrhose  pigmentaire  des  diabétiques.  —  Diabète  bronzé. 


Fig.  132.  —  Cellules  du  myocarde  inflltrées  de  pigmonl  ocre  coloré  en  noir  par  le 
sulfliydrate  d'ammoniaque  (Castaigne). 

—  L'histoire  de  cette  maladie  date  d'un  mémoire  de  Hanot  et  Chauf- 
fard publié  en  1882,  mémoire  dans  lequel  ces  auteurs  ont  rapporté 
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deux  observations  de  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  dans  le  dia- 
bète sucré.  Il  semble  bien  qu'avant  ces  auteurs,  Trousseau  d'abord, 
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P'if,'.       — Pigment  ocre  infiltré  clans  les  parois  alvéolaires  du  poumon  (Castaignc). 

puis  Troisier,  aient  observé  des  faits  de  ce  genre,  mais  ils  ne  les  avaient 
pas  interprétés.  A  leur  suite,  de  très  nombreuses  observations  furent 
publiées,  parmi  lesquelles  on  peut  citer  celles  de  Letulle,  Barth,  Marie, 
de  Massary,  Richardière,  Rendu,  Jeanselme,  Rabé. 

Étiologie.  —  Le  diabète  bronzé  s'observe  'd'ordinaire  chez  des 
adultes  (trente-cinq  à  cinquante  ans),  généralement  des  hommes 
tantôt  diabétiques  avérés,  tantôt  diabétiques  latents.  Le  rôle  prédis- 
posant de  l'alcoolisme  paraît  probable.  Celui  des  traumatismes  a  été 
invoqué,  mais  semble  douteux. 
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Anatomie  pathologique.  —  On  constate  une  infiltration  géné- 
ralisée de  la  plupart  des  organes  et  tissus,  par  un  pigment  de  nature 
ferrugineuse. 

Le  cœur,  petit  et  flasque,  offre  des  taches  brunâtres  sur  la  coupe 
du  myocarde  ;  et  l'endocarde  a  une  teinte  brune  généralisée  ; 
Dans  les  poumons,  on  trouve  aussi"  à  l'examen  histologique,  du 


Fig.  134.  —  Dessin  schématique  d'un  canal  sécréteur  d'une  glande  sudoripare 
dont  les  cellules  sont  inTdtrées  de  pigment  ocre  (Castaigne). 


pigment  infiltré  dans  les  parois  alvéolaires.  Rabé  a  d'ailleurs  trouvé 
du  pigment  jusque  dans  la  cavité  des  veines  pulmonaires,  et,  il 
pense  que  cela  démontre  que  le  pigment  arrive  tout  formé  dans  les 
viscères  à  l'état  d'embolus. 

Le  péritoine  tout  entier  a  une  coloration  ardoisée,  et  par  places  pré- 
sente des  bandes  ou  plaques  scléreuses  pigmentées. 

Les  ganglions  abdominaux  sont  gros  et  de  teinte  rouillée. 

La  raie  hypertrophiée,  dure,  est  chargée  de  pigment. 

Le  pancréas  paraît  atrophique  et  scléreux.  Il  a  pris  une  teinte 
rouillée,  couleur  chair  musculaire. 

Les  reins  sont  très  colorés  et  présentent  un  piqueté  de  points 
noirs  plus  foncés  à  la  base  des  pyramides.  L'estomac,  le  duo- 
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dénum  et  Tintestin  grêle  offrent,  dans  toute  leur  étendue,  une  pigmen- 
tation ardoisée. 

La  moelle  osseuse,  las  glandes  sudoripares,  la  glande  piluitaire,  la 
glande  thyroïde,  présentent  aussi  des  pigments  de  même  nature. 

Le  foie.  —  1°  examen  macroscopique.  —  Il  est  toujours  hypertro- 
phié. Il  est  lourd,  d'un  poids  de  1700  grammes  à  3  kilogrammes  et  plus. 
Sa  surface,  cachée  par  endroits  par  des  plaques  de  péri-hépatite 


Fi  g.  137. 

Globules  blancs  infiltrés  de  pigments  ocres  colorés  en  noir  par  le  sulfhydi'ate 

d'aiiinioniaque  (Castaigne). 

montre  un  aspect  chagriné,  une  coloration  rouge  brun  uniforme,  une 
consistance  scléreuse.  Sous  la  capsule  d'enveloppe,  se  montrent  par- 
fois des  placards  gi'is  ardoisé.  Au  niveau  du  hile,  les  voies  biliaires 
paraissent  intactes,  la  vésicule  contient  une  bile  peu  colorée,  mais  les 
ganglions  sont  gros,  scléreux,  et  de  couleur  rouillée. 

Après  section  qui  montre  la  résistance  du  parenchyme,  on  constate 
que  la  surface  de  coupe  présente  la  même  consistance,  la  même  colo- 
ration brun  roux.  On  y  voit  en  outre  des  granulations  fines. 

2°  EXAMEN  HisTOLOGiQUE.  —  Lcs  coupes  du  foic  montrent  l'exis- 
tence d'une  cirrhose  biveineuse,  annulaire,  à  fines  granulations. 
Donc  les  veines  sus-hépatiques  et  les  espaces  porto-biliaires  sont 
compris  dans  les  îlots  scléreux.  Il  existe  aussi  de  la  phlébite  et  de 
la  périphlébite  des  veines  sus-hépatiques. 
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En  outre,  on  observe  une  endartérite  considérable  et  presque  oblité- 
rante au  niveau  des  branches  de  l'artère  hépatique,  un  certain  degré 
de  phlébite  porte  et  un  épaississement  de  la  gaine  fibreuse  autour 
des  canalicules  biliaires. 

Dans  le  tissu  scléreux,  on  constate  un  très  riche  réseau  de 
■canalicules  biliaires,  et  l'on  observe  nettement,  en  bien  des  points,  la 
■continuité  de  ces  canalicules  avec  les  trabécules  hépatiques. 

Enfin  le  tissu  scléreux  est  infiltré  plus  ou  moins  complètement  de 


Fig.  138.  —  Tub(îs  uriivfèrcs  inrillrés  de  pigment  ocre. 

-masses  pigmentaires  noirâtres,  irréguhères,  plexiformes.  Ces  masses 
proviennent  manifestement  de  cellules  englobées  et  étouffées  dans 
le  stroma  scléreux.  Les  cellules  de  Kupffer,  celles  des  canalicules 
bihaires  sont  également  pigmentées. 

Les  cellules  hépatiques  ont  conservé,  à  peu  près,  la  disposition 
trabéculaire,  encore  que  celle-ci  ait  perdu  de  sa  régularité  ;  le  tissu 
fibreux  tend  par  places  à  dissocier  le  trabécule.  Dans  les  cellules, 
on  voit  des  granulations  pigmentaires  jaune  brun  ou  noirâtres,  ac- 
cumulées autour  du  noyau  ou  éparses  dans  le  protoplasma  et  mas- 
quant le  noyau.  En  certains  points  existent  de  gros  blocs  noirs 
opaques,  à  contours  irréguliers,  qui,  à  un  fort  grossissement,  pa- 
raissent formés  par  des  cellules  tassées  confondues  en  une  masse 
unique. 

Symptômes.  --  Le  début  de  l'affection  se  fait  le  plus  souvent  au 
<;ours  d'un  grand  diabète  confirmé.  Quelquefois,  cependant,  le  diabète 
n'avait  pas  été  constaté,  et  l'examen  médical  est  motivé  par  la  mélano- 
•dermie  progressive.  Dans  un  certain  nombre  de  faits  on  a  observé 
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un  début  brusque  avec  d'emblée  la  triade  classique  :  mélanodermie 
cirrhose  hyper trophique  et  glycosurie. 

1°  Une  fois  constituée,  la  maladie  frappe  au  premier  abord  par  la 
mélanodermie.  Les  malades  sont  devenus  en  quelques  semaines  ana- 
logues à  des  mulâtres.  Tout  leur  tégument  externe  est  d'une  teinte 


Fig.  i39.  —  Coupe  de  l'oie  examinée  à.  la  loupe:  les  disques  clairs  représentent  les 
lobules  hépatiques,  les  travées  fasciculaires  plus  foncées  qui  séparent  ces  lo- 
bules sont  constituées  par  du  tissu  conjonctif  ;  les  placards  noirâtres  situés  dans 
ces  travées  sont  formés  d'amas  pigmentaires.  On  remarquera  qu'un  bon  nombre 
des  lobules  hépatiques  sont  dépourvus  de  veine  centrale  et  que,  dans  certains 
points,  les  amas  pigmentaires  envahissent  les  lobules  hépatiques,  bien  qu'ils 
soient  moins  abondants  dans  ceux-ci  que  dans  les  travées  conjonctives  qui 
circonscrivent  les  lobules  (Pierre  Marie). 

bistrée  ou  mine  de  plomb  plus  ou  moins  accusée,  très  uniforme, 
sans  pointillé  ni  plaques  comme  dans  la  maladie  d'Addison.  Cette 
teinte  prend  seulement  une  intensité  un  peu  plus  forte  au  niveau  des 
organes  génitaux  et  aussi  des  parties  découvertes,  telles  que  face, 
paume  des  mains.  Elle  respecte  les  muqueuses. 

La  mélanodermie  constitue  un  des  symptômes  fondamentaux. 
Cependant  elle  a  pu  manquer  dans  certains  cas  (Brault,  Galliard, 
Letulle).  Elle  est  due,  lorsqu'elle  existe,  à  l'infiltration  de  glandes 
sud  orip  ares. 

Debove,  Achard  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  25 
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2°  Au  premier  examen,  on  remarque  habituellement,  outre  la  mêla-  ^ 
nodermie,  un  état  d'amaigrissement  extrême.  Ces  malades  sont 
d'ordinaire  profondément  cachectiques,  ce  qui  fait  que  le  développe- 
ment de  leur  ventre  et  rcedème  de  leurs  membres  inférieurs,  sem- 
blent encore  plus  marqués.  De  plus,  ils  paraissent  déprimés,  abattus 


Fig.  140.  -  Coupe  d'un  foie  cirrhosé  dont  les  cellules  hépatiques  et  le  tissu  scléreus 

sont  infiltrés  de  pigment  ocre. 

et  semblent  parfois  ne  se  mouvoir  dans  leur  lit  qu'avec  difficulté. 

30  Signes  de  cirrhose  hypertrophique  veineuse  :  ces  malades  ac- 
cusent des  troubles  digestifs  variés.  Leur  ventre  est  ballonné  et  offre 
un  certain  degré  de  circulation  collatérale  complémentaire,  et  de 
l'ascite  qui  reste  en  général  légère.  On  constate  aisément  d'ailleurs 
que  leur  foie  est  hypertrophié,  dur,  hgneux,  mais  pas  douloureux.  La 
rate  est  également  grosse. 

L'examen  des  urines  montre  qu'il  existe  une  polyurie  de  3  à  6  litres 
par  vingt-quatre  heures,  dans  les  cas  moyens.  Le  chiffre  du  sucre 
oscille  habituellement  entre  150  et  200  grammes.  L'azoturie  ne  paraît 
pas  excessive. 

4»  Cet  état  des  urines  porte  à  rechercher  les  divers  signes  du  dia- 
bète. La  polydipsie  et  la  polyphagie  existent  au  moins  dans  les  pre- 
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mières  périodes.  Plus  tard  survient  une  inappétence  absolue,  des 
troubles  gastro-intestinaux  graves,  en  particulier  des  crises  de  diar- 
rhée qui  ont  une  réelle  importance  symptomatique.  Comme  autre 
signe  de  diabète,  on  pourra  noter  la  sécheresse  de  la  bouche,  la  rou- 
geur de  la  langue,  la  perte  des  réflexes  rotuliens  et  la  frigidité  génitale 
absolue. 

L'examen  du  sang,  pratiqué  dans  un  cas  par  Parmentier,  a  montré 
une  anémie  faible  avec  teneur  normale  du  sang  en  hémoglobine. 

Évolution.  —  Elle  est  d'ordinaire  rapidement  progressive.  Dans 
des  cas  exceptionnels,  on  a  pu  observer  la  régression  de  l'hypertro- 
phie hépatique  (Rendu  et  de  Massary)  ou  de  la  mélanodermie  (Rendu 
et  Triboulet).  D'ordinaire  tous  les  symptômes  augmentent  jusqu'à 
la  fm,  à  part  la  glycosurie  qui  disparait  dans  les  dernières  phases. 
La  durée  moyenne  parait  être  de  six  à  neuf  mois.  Dans  les  cas 
extrêmes,  elle  oscillerait  entre  trois  mois  et  deux  ans.  La  terminai- 
son habituelle  se  fait  dans  le  coma.  Parfois  surviennent,  dans  les 
dernières  périodes,  de  la  fièvre  ou  une  complication  ultime,  péritonite, 
granulie,  pneumonie. 

Diagnostic.  —  Il  est  habituellement  facile,  même  dans  les  cas  où  la 
symptomatologie  n'est  pas  au  complet.  On  ne  pourrait  guère  confondre 
qu'avec  la  maladie  d'Addison,  mais  dans  celle-ci  la  teinte  inégale  de 
la  peau,  la  pigmentation  des  muqueuses  sont  des  signes  importants, 
et  d'ailleurs  l'hypertrophie  hépatique  fait  toujours  défaut. 

Les  intoxications  qui,  comme  l'argyrisme  ou  l'arsenicisme,  s'accom- 
pagnent de  pigmentation  cutanée,  ne  sont  à  citer  que  pour  mémoire. 
Quant  aux  autres  maladies  déterminant  une  hypertrophie  et  une^^indu- 
ration  du  foie,  elles  ne  pourront  guère  constituer  une  cause  d'erreur, 
puisqu'il  manquera  toujours  le  diabète  et  la  pigmentation. 

II.  Cirrhose  paludéenne  pigmentaire.*- —  Elle  a  été  étudiée 
par  Kelsch  et  Kiener,  par  Lancereaux.  C'est  une  conséquence  du 
paludisme  qui  s'observe  à  tous  les  âges,  mais  plus  particulièrement 
chez  les  sujets  jeunes  et  chez  les  hommes,  peut-être  parce  que  leur  foie 
est  plus  prédisposé  du  fait  de  l'alcoolisme. 

Anatomie  pathologique.  —  le  foie.  —  Il  est  très  hypertrophié, 
lisse,  ou  légèrement  mamelonné.  Sa  capsule  est  épaissie;  sa  con- 
sistance ferme,  coriace  ;  sa  couleur  d'un  jaune  sombre,  vieux  cuir 
ou  chamois,  tantôt  uniforme,  tantôt  marbrée  de  taches  brunes  ou 
vert  sombre,  dues  à  la  rétention  biliaire. 

l^'examen  histologique  montre  l'existence  d'une  cirrhose  jeune,  à 
prédominance  portale,  cirrhose  formant  des  anneaux  incomplets, 
qui  divisent  le  parenchyme  en  îlots'  communiquant  souvent  entre 
eux.  On  remarque,  dans  les  zones  scléreuses,  l'intégrité  relative  des 
branches  de  la  veine  porte  et  de  l'artère  hépatique.  Les  veines  sus- 
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hépatiques  ne  sont  pas  lésées.  Le  tissu  scléreux  est  parsemé  de 
pigment  dont  la  disposition  rappelle  celle  des  trabécules  disparues. 
En  revanche,  les  néo-canalicules  biliaires  sont  rares.  Les  cellules 
hépatiques,  surtout  à  la  périphérie  des  îlots  glandulaires  conservés, 
paraissent  surchargées  de  pigment;  souvent  elles  sont  aussi  en  état 
de  dégénérescence  graisseuse  et  Ton  a  fait  remarquer  que,  dans  ces 
cas,  la  dégénérescence  prédomine  à  la  périphérie  et  ne  se  voit  pas  au 
centre,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  dans  les  cirrhoses  alcoo- 
liques.' En  certains  points,  d'ailleurs,  les  cellules  paraissent  fort 
malades,  et  l'on  ne  peut  colorer  ni  leur  noyau,  ni  même  leur  proto- 
plasma. 

La  RATE  est  toujours  augmentée  de  volume,  infiltrée  de  pigments, 
de  consistance  ferme  et  adhérente  au  diaphragme. 

Des  LÉSIONS  PiGMENTAiRES  peuvent  être  notées  dans  la  moelle 
osseuse,  les  ganglions  lymphatiques,  les  reins;  on  a  l'impression  que 
les  lésions  du  foie  ne  sont,  comme  l'ont  indiqué  Kelsch  et  Kiener, 
qu'une  des  conséquences  de  cette  cachexie  avec  surcharge  ferrugi- 
neuse des  organes. 

Étude  clinique.  —  Le  début  de  cette  affection  est  précédé 
pendant  un  certain  temps  de  poussées  congestives  et  douloureuses 
sur  le  foie,  accompagnées  d'ictère.  Puis,  peu  à  peu,  les  malades  perdent 
l'appétit,  s'affaiblissent,  maigrissent,  ont  des  selles  diarrhéiques  fétides 
et  peu  colorées.  Ils  présentent  bientôt  une  coloration  sombre  et 
bronzée  de  la  peau,  contrastant  avec  la  pâleur  des  muqueuses;  un 
développement  considérable  du  ventre  avec  un  certain  degré  de  cir- 
culation collatérale.  A  l'examen,  on  constate  une  hypertrophie  dou- 
loureuse du  foie  et  de  la  rate,  sans  ascite.  Les  urines  sont  tantôt 
abondantes  (1  500  à  2  000  par  vingt-quatre  heures),  tantôt  insuffi- 
santes; elles  contiennent  toujours,  en  grande  abondance,  du  pigment 
rouge  brun  et  de  l'urobiline.  On  a  signalé,  comme  accident  fréquent, 
l'héméralopie  (cécité  nocturne).  Enfin  il  existe  souvent  des  poussées 
de  fièvre  intermittente. 

La  cirrhose  pigmentaire  des  paludéens,  évolue  progressivement, 
et  peut  parfois  être  arrêtée  à  ses  premières  phases  par  l'emploi  de  la 
quinine  ;  quand  elle  continue  son  évolution,  elle  provoque  un  affaUîlis- 
sement  progressif;  vers  la  fin  surviennent  de  l'ictère,  des  œdèmes 
multiples  ou  de  l'anasarque,  du  purpura,  des  hémorragies,  et  les 
malades  meurent  dans  le  coma. 


CIRRHOSES  VEINEUSES  D'ORIGINE  DYSTROPHIQUE. 

Les  cirrhoses  veineuses  d'origine  dystrophique,  comportent  l'étude 
de  la  cirrhose  des  cardiaques  asystoliques  et  celle  des  artérioscléreux. 
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1"  Cirrhose  cardiaque.  Cirrhoses  des  asystoliques.  —  Son  étude 
sera  faite  avec  celle  du  foie  cardiaque,  au  chapitre  des  maladies 
de  la  circulation  hépatique. 

2"  La  sclérose  sous-capsulaire  peut  accompagner  la  péri-hépatite, 
et  être  observée  dans  les  cardiopathies,  nous  l'étudierons  donc 
en  même  temps  que  la  précédente. 

3"  Cirrhose  des  artérioscléreux.  —  Au  cours  de  l'artériosclérose 
généralisée,  certains  auteurs  ont  observé  une  variété  spéciale  de  cir- 
rhose hépatique,  coïncidant  avec  des  scléroses  cardiaques,  cérébrales 
et  rénales. 

Cette  cirrhose  hépatique  des  artérioscléreux  serait  surtout  remar- 
quable, au  point  de  vue  anatomique,  par  la  prédominance  des  lésions 
artérielles.  A  part  cela,  on  observerait  principalement  de  la  cirrhose 
périportale  et  de  l'atrophie  des  cellules  hépatiques.  Cliniquement 
cette  forme  évoluerait  avec  les  deux  phases  classiques  de  la  cirrhose 
de  Laennec,  phase  préascitique  et  phase  ascitique. 

C'est  de  cette  cirrhose  qu'il  faut  rapprocher  celle  des  goutteux^  en 
se  rappelant  que  la  tuméfaction  douloureuse  du  foie  si  fréquente 
chez  les  goutteux,  a  été  attribuée,  par  Rendu,  à  une  cirrhose  sans 
ascite. 


CIRRHOSES  VEINEUSES  D'ORIGINE  INFECTIEUSE. 

En  étudiant  le  foie  infectieux,  nous  avons  indiqué  les  lésions  de  la 
phase  aiguë,  et  nous  avons  vu  qu'elles  consistent  principalement 
en  une  hépatite  aiguë  parenchymateuse.  Or,  cette  hépatite  aiguë, 
très  analogue  en  somme  à  celle  que  l'on  peut  constater  au  début  de 
l'intoxication  alcoolique,  peut  sans  doute  guérir  anatomiquement 
dans  la  plupart  des  cas,  mais  elle  peut  aussi  abouth*  à  la  cirrhose. 

Ces  cirrhoses  infectieuses  ont  été  observées  à  la  suite  d'un  certain 
nombre  de  maladies  infectieuses  générales  (1),  telles  que  varicelle,  rou- 
geole, variole,  scarlatine  (Laure  et  Honnorat,  W.  Edwards),  choléra 
et  dysenterie  (Botkine),  qu'elles  soient  dues  à  l'action  des  germes 
spécifiques  de  la  maladie  causale,  ou  qu'elles  dérivent  de  l'action 
des  germes  intestinaux  qui,  à  la  faveur  de  la  maladie  générale  et  de 
l'inhibition  des  défenses  organiques,  franchissent  la  barrière  intes- 
tinale. La  lésion  se  développe  peu  à  peu  et  aboutu-ait,  d'après 
Gaston,  à  une  cirrhose  principalement  périportale  avec  tendance 
à  la  systématisation  capillaire,  si  bien  qu'elle  serait  très  diffuse. 

Malheureusement,  il  est  assez  difficile  d'affirmer,  dans  la  plupart  des 

(1)  Nous  ne  parlons  pas  ici  des  cirrhoses  consécutives  à  la  fièvre  typhoïde.  Ce 
sont  des  cirrhoses  biliaires  consécutives  à  l'angiocholite  ciironique  ébertliienne. 
Elles  doivent  rentrer  dans  le  groupe  des  maladies  des  voies  biliaires. 
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cas,  le  rôle  étiologique  certain  de  la  pyrexie  antécédente,  car  elle  ne 
laisse  aucune  trace  spécifique  dans  le  foie,  et  l'on  peut  toujours  soup- 
çonner l'existence  d'une  tare  antérieure.  Aussi  le  groupe  des  cirrhoses 
infectieuses  banales  est-il,  un  groupe  d'attente  encore  mal  délimité. 

A  côté  de  ces  cirrhoses  infectieuses  qui  sont,  en  somme,  banales  et 
dont  l'étiologie  ne  peut  que  rarement  être  affirmée,  on  peut  observer, 
au  cours  de  toutes  les  infections  chroniques  spécifiques,  le  développe- 
ment de  scléroses  hépatiques.  Certaines  cirrhoses  infectieuses  méritent 
une  description  spéciale  :  en  particulier  celles  qui  sont  liées  au  palu- 
disme, à  la  tuberculose  et  à  la  syphilis.  Un  chapitre  spécial  devant  être 
consacré  à  ces  deux  dernières  infections,  nous  signalerons  seulement  ce 
qui  a  trait  au  paludisme. 

Les  CIRRHOSES  PALUDÉENNES,  commc  l'ont  montré  Kelsch  et 
Kiener,  et  surtout  Lancereaux,  peuvent  être  atrophiques  ou  hyper- 
trophiques  simples  et  alors  ne  se  distinguent  des  cirrhoses  alcoo- 
liques ni  par  leurs  caractères  cliniques,  ni  par  leurs  caractères 
anatomiques.  Peut-être  sont-elles  sans  rapport  direct  avec  la  malaria. 

En  revanche,  il  est  une  forme  bien  spéciale  :  la  cirrhose  hypertro- 
phique  pigmentaire,  qui  est  commune  au  diabète  et  au  paludisme 
et  dans  laquelle  le  foie  devient  gros,  dur  et  prend  une  teinte  spé- 
ciale due  à  l'infiltration  pigmentaire  (Voy.  Cirrhose  pigmentaire). 

Les  cirrhoses  du  paludisme  peuvent  se  présenter  aussi  sous  la 
forme  d'hépatite  parenchymateuse,  type  que  l'on  retrouve  d'ailleurs, 
quoique  plus  rarement,  dans  les  cirrhoses  tuberculeuses  et  même 
alcooliques.  Cette  variété  de  cirrhose  a  été  étudiée  surtout  par  Kelsch 
et  Kiener  :  elle  consiste'  en  hypertrophies  cellulaires  qui  peuvent,  à 
un  degré  plus  élevé,  aboutir  à  la  formation  de  nodules  formés  de 
rangées  concentriques  de  cellules  néoformées.  Quelle  que  soit  la  dis- 
position de  la  cirrhose,  qu'elle  soit  insulaire  ou  annulaire,  on  peut 
observer  soit  une  hépatite  parenchymateuse,  soit  une  hépatite  nodu- 
laire.  Cliniquement,  cette  forme  de  cirrhose  débute  par  des  troubles 
dyspeptiques  et  diarrhéiques,  de  l'amaigrissement,  de  l'affaiblisse- 
ment, puis  peu  à  peu  apparaissent  les  divers  signes  d'une  cirrhose 
(ballonnement  du  ventre,  ascite,  troubles  urinaires).  La  marche  est 
irrégulière,  coupée  de  rémissions  qui  peuvent  faire  croire  à  une 
guérison  Souvent  l'affection  se  termine  par  un  autre  accident  palu- 
déen, tel  que  la  néphrite  amyloïde. 

Cette  forme  de  cirrhose  avec  hépatite  parenchymateuse,  est  très 
intéressante  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  car  elle 
marque  la  transition  entre  la  cirrhose  simple  et  l'adéno-cancer  avec 
cirrhose,  mais  c'est  une  forme  rare  en  France  tout  au  moins,  aussi 
n'étudierons-nous  pas  davantage  le  foie  paludéen,  dont  la  descrip- 
tion trouve  surtout  sa  place  dans  les  traités  de  pathologie  exotique. 
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TRAITEMENT   DES  CIRRHOSES  VEINEUSES 

Pour  comprendre  les  indications  thérapeutiques  au  cours  de  la 
cirrhose  veineuse,  il  faut,  d'une  part,  savoir  quelles  sont  les  compli- 
cations qui  menacent  le  plus  le  malade,  afin  de  les  éviter";  d'autre 
part,  savoir  ce  qu'on  peut  espérer  comme  guérison. 

A.  Les  eomplications  qui  menacent  le  malade  sont  de  trois  ordres. 
Elles  tiennent  : 

1°  A  l'hypertension  portale  qui  peut  entraîner  une  hémorragie 
intestinale  ; 

2°  Aux  ponctions  répétées  qui  mènent  à  la  cachexie; 

3°  A  l'insuffisance  hépatique  qui,  d'une  part,  favorise  les  infec- 
tions et  les  rend  plus  graves,  et  qui,  d'autre  part,  peut  se  terminer 
rapidement  par  ictère  grave. 

B.  Ce  qu'on  peut  espérer  comme  guérison.  —  La  cirrhose,  une  fois 
constituée,  ne  guérit  jamais  complètement.  Le  tissu  fibreux  persiste, 
de  même  que  l'hypertension  portale.  Mais  l'ascite  peut  disparaître. 

Les  malades  ont  l'apparence  d'une  bonne  santé  ;  néanmoins,  ils 
sont  menacés  d'hémorragies  intestinales.  A  cause;  de  cela,  ils  méritent 
d'être  surveillés  médicalement,  et  on  doit  leur  montrer  la  nécessité 
où  ils  sont  de  se  soigner. 

Il  n'est  pas  douteux  néanmoins  que  si,  chez  un  cirrhotique,  on 
peut  tarir  l'ascite,  on  aura  transformé  la  cirrhose,  de  maladie  à  évo- 
lution rapidement  grave,  en  lésion  compatible  souvent  avec  une  très 
longue  survie. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  nous  envisagerons  donc  surtout 
le  traitement  de  l'ascite,  mais  nous  indiquerons  auparavant  une  série 
de  prescriptions  générales  qui  doivent  être  faites  à  tous  les  cirrho- 
tiques,  qu'ils  soient  ou  non  atteints  d'ascite 

I.  —  INDICATIONS  THÉRAPEUTIQUES  GÉNÉRALES  AU  COURS 
DES  CIRRHOSES. 

Elles  comportent  l'étuue  du  régime,  de  l'hygiène,  et  celle  des 
médications  stimulantes  de  la  cellule  hépatique  et  de  l'organisme  en 
général. 

1°  Hygiène  et  régime  des  cirrhotiques.  —  Dans  les  soins  que 
l'on  donne  à  un  malade  atteint  de  cirrhose,  il  faut  partir  de  ce  prin- 
cipe que  son  tube  digestif  tout  entier  a  souffert  :  d'une  part,  c'est 
à  son  niveau  que  le  poison  nocif  est  entré  ;  d'autre  part,  la  gêne  de  la 
circulation  veineuse  intra-hépatique  retentit  sur  l'intestin  et  trouble 
l'absorption  des  substances  alimentaires. 
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La  première  prescription  qu'on  doit  faire  aux  malades  sera  donc 
de  n'introduire  dans  leur  tube  digestif  aucune  substance  irritante,  et 
dans  ce  groupe  nous  rangerons  non  seulement  le  vin  et  l'alcool  sous 
toutes  ses  formes,  mais  encore  les  condiments  (poivre,  moutarde, 
cornichons,  pickles,  etc.),  dont  certains  malades  ont  eu  tendance 
à  faire  abus,  surtout  depuis  qu'on  a  essayé  chez  eux  le  régime 
déchloruré. 

LE  RÉGEME  LACTÉ  EST-IL  INDIQUÉ? —  C'cst  UU  poiut  qui  a  SOUlcvé 

bien  des  controverses,  et  les  deux  opinions  extrêmes  à  ce  sujet  sont 
représentées,  d'un  côté,  par  Lancereaux,  qui,  en  prescrivant  le  régime 
lacté  absolu  longtemps  prolongé,  aurait  obtenu  des  succès  thérapeu- 
tiques; de  l'autre  côté,  par  Albert  Robin,  qui  déclare  ce  régime 
mauvais  pour  la  cellule  hépatique. 

Notre  pratique  se  trouve  à  égale  distance  de  ces  deux  opinions  au- 
torisées, mais  si  opposées. Le  conseil  que  nous  donnons,  est  le  suivant: 
lorsqu'un  cirrhotique  vient,  pour  la  première  fois,  se  soumettre  à  notre 
direction,  nous  commençons  toujours  par  lui  imposer  le  repos  absolu 
au  lit  et  au  régime  intégral  du  lait  écrémé  donné  par  petite  quantité 
chaque  fois,  de  telle  sorte  que  le  malade  en  absorbe  2  litres  et 
demi  dans  les  vingt-quatre  heures.  C'est  un  régime  de  désintoxi- 
cation qui  s'oppose  aussi  aux  infections  d'origine  intestinale,  si 
fréquentes  chez  de  tels  malades,  et  qui  favorise,  en  même  temps,  leur 
élimination  rénale  habituellement  si  précaire. 

Après  deux  ou  trois  semaines  d'un  tel  régime,  nous  croyons  qu'il 
n'y  a  pas  intérêt  à  laisser  le  malade  au  lait  absolu,  et  nous  conseillons 
de  lui  donner  une  ahmentation  substantielle  dont  la  base  sera  consti- 
tuée par  du  lait,  des  laitages,  des  légumes  en  purée,  et  aussi  de  la 
viande  râpée  dans  du  bouillon  fraîchement  préparé.  Les  fruits  bien 
mûrs,  cuits  ou  crus,  les  confitures,  compléteront  le  menu,  qui  ainsi 
sera  suffisamment  varié. 

Ce  que  nous  croyons  important  surtout,  c'est  de  faire  des  repas 
petits,  mais  nombreux  (cinq  ou  six  par  jour),  de  façon  à  ne  pas  encom- 
brer l'intestin  dont  le  fonctionnement  est  précaire.  De  même,  nous 
conseillons  les  aliments  liquides  ou  demi-liquides,  en  raison  de  la  diffi- 
culté avec  laquelle  se  fait  l'absorption  dans  l'intestin  lésé  des  cirrho- 
tiques. 

En  dehors  de  ces  prescriptions  ahmentaires,  on  conseillera  au 
malade,  au  point  de  vue  hygiénique,  une  vie  aussi  calme  et  repo- 
sante que  possible,  au  grand  air  de  préférence;  on  lui  fera  soir  et 
matin  des  frictions  sur  tout  le  corps  au  gant  de  crin  imbibé  d'eau 
de  Cologne,  et  on  lui  fera  inhaler  tous  les  jours  plusieurs  ballons 
d'oxygène  dans  le  but  de  suppléer  à  l'oxydation  insuffisante  de  ses 
tissus. 
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2°  Les  médications  destinées  à  stimuler  la  cellule  hépatique  sont 
utiles  à  employer  dans  toutes  les  formes  et  à  toutes  les  périodes  de 
la  cirrhose,  puisque  c'est  de  la  résistance  de  la  cellule  que  dépend 
le  pronostic  de  la  maladie. 

L'opoTHÉRAPiE  HÉPATIQUE  a  été  employée  dans  ce  but  ;  les  résul- 
tats obtenus  ont  soulevé  l'enthousiasme  des  uns,  le  scepticisme  des 
autres.  En  réalité,  il  ne  faut  pas  demander  à  ce  traitement  plus  qu'il 
ne  peut  donner  :  c'est,  comme  l'ont  montré  Gilbert  et  Carnot,  dans 
les  cas  d'insuffisance  hépatique  légère  que  cette  médication  agit.  Il 
ne  faudra  donc  pas  compter  sur  elle  dans  les  cas  de  cirrhoses  à 
évolution  maligne. 

Quant  à  son  mode  d'emploi,  il  est  nécessaire  de  savoir  que  le 
foie  de  porc,  tel  que  nous  le  livrent  les  abattoirs,  contient  assez  fré- 
quemment des  bacilles  de  Koch.  C'est  un  point  sur  lequel  Debove  a 
insisté  à  juste  titre.  Il  y  a  donc  intérêt  à  donner  des  préparations  bien 
faites,  en  avertissant  les  chimistes  qui  s'occupent  de  cette  question 
des  dangers  que  nous  ferions  courir  à  nos  malades  en  leur  faisant 
ingérer  des  foies  bacillifères. 

D'autres  médicaments  peuvent,  tout  comme  l'extrait  de  foie, 
exciter  la  ceUule  hépatique;  nous  conseillons,  dains  ce  but,  les  prépa- 
rations ferrugineuses  ou  à  base  d'hémoglobine.  L'un  de  nous  a  mon- 
tré le  rôle  du  fer  comme  excitant  de  la  cellule  hépatique,  et  chez  les 
cirrhotiques  en  particulier  la  médication  ferrugineuse  nous  a  paru 
donner  de  bons  résultats  :  elle  relève  l'état  général,  sans  doute  en 
combattant  l'anémie  fréquente  chez  de  tels  sujets,  mais  aussi  en 
faisant  diminuer  ou  disparaître  les  symptômes  d'insuffisance  hépatique. 

n.  —  traitement  de  l'ascite. 

De  tous  les  symptômes,  c'est  l'ascite  qui  est,  en  général,  le  plus 
menaçant.  Les  ponctions  répétées  affaiblissent  le  malade  et  le  con- 
duisent rapidement  à  la  cachexie.  On  doit  donc  mettre  tout  en  oeuvre 
pour  tarir  l'ascite,  car,  si  l'on  y  parvient,  on  aura  fait  le  plus  grand 
pas  vers  la  guérison  du  malade. 

Dans  ce  but,  la  paracentèse  s'impose  ;  mais,  de  plus,  il  est  indis- 
pensable, après  avoir  tari  le  liquide,  de  tâcher  de  s'opposer  à  sa  nou- 
velle formation. 

Évacuation  du  liquide  :  paracentèse.  —  Elle  sera  faite,  avec 
toutes  les  précautions  indispensables,  au  point  d'élection.  Nous  ver- 
rons tout  à  l'heure  les  dangers  qu'il  peut  y  avoir  à  ponctionner  au 
hasard,  en  n'importe  quel  point.  De  même,  au  sujet  de  la  rapidité 
d'écoulement  du  liquide,  nous  dirons  qu'il  est  nécessaire  —  comme 
pour  les  ponctions  pleurales  —  de  ne  pas  vouloir  aller  trop  vite 
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en  besogne.  Il  faut  donc  que  le  trocart  employé  soit  d'un  petit  ca- 
libre. Enfin,  de  ce  que  les  péritonites  purulentes  étaient  rares  à  la 
suite  des  ponctions,  même  à  l'époque  où  les  soins  aseptiques  ou 
antiseptiques  étaient  inconnus,  il  ne  faut  pas  conclure  que  ces  pré- 
cautions sont  inutiles,  car,  si  les  germes  introduits  dans  le  péritoine 
ne  produisent  pas  souvent  une  complication  rapidement  mortelle,  en 
revanche  ils  provoquent  une  irritation  péritonéale  qui  vient  s'ajou- 
ter à  l'hypertension  portale  pour  produire  l'ascite. 

Il  faut  donc  savoir  que  la  paracentèse  n'est  pas  sans  danger,  et 
récemment  le  Perrin  (de  Nancy)  a  décrit,  dans  un  article  très 
documenté,  l'ensemble  des  complications  qu'on  peut  redouter.  Les 
complications  que  cet  auteur  envisage  comme  liées  à  la  ponction 
peuvent  être  divisées  en  deux  groupes,  car  les  unes  sont  lentes:  c'est 
l'anémie  séreuse,  due  évidemment  à  une  ponction  unique  quelque- 
fois, mais  surtout  aux  ponctions  répétées  ;  c'est  l'ictère  grave  qui 
peut  être  causé  par  les  paracentèses  répétées  qui,  en  modifiant  les 
conditions  de  la  circulation  dansjl'organe,  peuvent  sidérer  complète- 
ment des  cellules  hépatiques  déjà  insuffisantes. 

Mais  ce  sont  là  des  complications  pour  ainsi  dire  indirectes  de  la 
ponction  de  l'ascite,  dont  la  pathogénie  peut  être  discutée,  tandis 
que  les  accidents  immédiats  sont  nettement  dus  à  la  paracentèse 
et  doivent,  à  ce  titre,  forcer  notre  attention. 

Retenons  donc  la  division  que  nous  venons  d'établir  en  accidents 
immédiats  qui  surviennent  aussitôt  après  la  ponction  ou  dans  les 
heures  qui  suivent,  et  complications  lentes  qui  mettent  quelques 
jours  à  se  produire. 

1°  Les  complications  immédiates  sont  surtout  de  trois  ordres  : 
les  hémorragies  de  la  paroi,  les  hémorragies  du  tube  digestif,  la  dila- 
tation cardiaque  brusque. 

A.  Les  HÉMORRAGIES  DE  LA  PAROI  sout  dues  à  uue  perforation  de 
l'artère  épigastrique  par  le  trocart.  Tout  récemment,  M.  Boidin,  puis 
M.  Lian,  ont  étudié  très  complètement  cette  complication,  à  la  suite 
de  cas  qu'ils  avaient  personnellement  observés.  Si  le  sang  coulait 
toujours  à  l'extérieur  avec  abondance,  le  diagnostic  de  cette  compli- 
cation serait  facile  à  faire,  mais  il  faut  savoir  que,  en  général,  l'hémor- 
ragie pariétale  se  produit  très  lentement,  infiltrant  la  paroi,  et  ne  don- 
nant à  l'orifice  qu'un  suintement  de  sang  mélangé  à  du  liquide  d'ascite. 
Dans  certains  cas  même,  l'hémorragie  s'épanche  dans  l'abdomen  et 
passe  complètement  inaperçue  ;  néanmoins,  elle  entraine  la  mort  très 
rapidement. 

Ainsi  donc,  comme  règle  pratique,  il  faut  se  rappeler  qu'en  cas  de 
dépression  très  rapide  d'un  malade  qui  vient  d'être  ponctionné,  il 
faut  penser  à  une  perforation  de  l'artère  épigastrique,  et  alors  une 
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compression  méthodique  ou  une  ligature  bien  faite  peuvent  sauver  la 
vie  du  malade. 

Il  vaut  mieux  encore  connaître  la  possibilité  d'une  telle  compli- 
cation, et  tâcher  de  l'éviter  :  pour  cela  il  suffirait,  d'après  Lian,  de  faire 
la  ponction  en  dehors  du  point  classique,  de  préférence  à  la  jonction 
du  tiers  moyen  et  du  tiers  externe  de  la  ligne  ombilico-iliaque  :  on 
serait  sûr  ainsi  d'éviter  tous  les  vaisseaux. 

B.  Les  HÉMORRAGIES  DU  TUBE  DIGESTIF  peuvent  être  favorisées  par 
la  décompression  brusque  produite  par  la  ponction.  La  perte  de 
sang  est  quelquefois  telle,  que  le  malade  meurt  dans  les  heures  qui 
suivent  la  paracentèse.  Néanmoins,  dans  bien  des  cas,  ces  hémorragies 
s'arrêtent  ou  ne  sont  pas  assez  abondantes  pour  causer  la  mort  du 
malade.  Toutefois,  elles  l'affaiblissent  toujours,  et  c'est  pour  éviter 
de  semblables  complications  que  nous  avons  conseillé  de  ne  retirer 
le  liquide  que  très  lentement,  et  souvent  même  d'une  façon  incom- 
plète, comme  nous  le  dirons  tout  à  l'heure.  Il  est  indispensable 
aussi,  comme  le  fait  très  justement  remarquer  Perrin,  de  mettre 
au  malade,  aussitôt  après  la  ponction,  un  bandage  de  corps  serré, 
afin  de  diminuer  les  effets  nocifs  de  la  décompression. 

G.  Les  COMPLICATIONS  CARDIO-PULMONAIRES  peuvcut  survenir  au 
cours  même  de  la  ponction,  ou  aussitôt  après.  On  constate  une 
dyspnée  intense  pouvant  aller  jusqu'à  la  suffocation  ;  un  état  d'hypo- 
systolie  se  déclare  alors,  dans  lequel  dominent  les  phénomènes  pul- 
monaires, et  les  malades  meurent  très  rapidement  dans  le  coUapsus. 

Ces  accidents  n'évoluent  pas  toujours  aussi  rapidement;  ils  peuvent 
même  guérir  après  avoir  été  très  menaçants.  Ils  donnent  bien  l'im- 
pression d'être  sous  la  dépendance  de  complications  pulmonaires 
ou  cardiaques,  mais  il  est  difficile,  à  notre  avis,  d'être  fixé  sur  leur 
pathogénie  exacte,  car  elle  est  complexe.  Nous  admettons  volon- 
tiers, avec  Perrin,  qu'il  s'agit  d'une  dilatation  cardiaque  a  cacuo  : 
la  décompression  produite  par  l'évacuation  du  liquide  ascitique 
a  pour  conséquence  un  abaissement  du  diaphragme  qui  était  surélevé 
avant  la  ponction  ;  cet  abaissement  s'accompagne  d'une  augmen- 
tation de  volume  de  la  cage  thoracique.  Chez  les  malades  dont  le 
système  vasculaire  est  relativement  intact,  l'équilibre  circulatoire 
se  maintient  ou  ne  tarde  pas  à  se  rétablir  ;  chez  ceux  dont  le  myo- 
carde manque  de  tonicité,  il  se  produit  très  rapidement  une  dilatation 
du  cœur  a  vacuo,  avec  stase  sanguine  dans  la  petite  circulation,  entraî- 
nant une  asystolie  suraiguë,  et  un  coUapsus  mortel. 

Ce  mécanisme  pathogénique,  entraîne  comme  conséquence,  l'obliga- 
tion de  toujours  vérifier  l'état  du  cœur  avant  de  faire  une  para- 
centèse, et,  si  le  cœur  présente  quelques  symptômes  capables  de 
faire  soupçonner  la  possibilité  des  accidents  décrits  ci-dessus,  on 
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devra  employer  préventivement  les  médicaments  toni-cardiaques, 
qui  seront  continués  après,  jusqu'à  ce  que  toute  menace  d'accidents 
soit  écartée. 

2°  Les  complications  lentes,  sont  l'anémie  séreuse  et  l'ictère 
grave.  Nous  nous  sommes  déjà  expliqués  sur  ces  deux  accidents,  et 
nous  devons  ajouter  ici  que  bien  souvent  il  sera  difficile  de  débrouiller 
lequel  de  ces  deux  états  morbides  est  en  cause. 

Ce  qu'il  faut  savoir,  en  dehors  de  toute  conception  pathogénique, 
c'est  que,  après  la  ponction,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  le 
malade  —  dont  le  pronostic  ne  semblait  pas  fatal  à  bref  délai  — 
décline  rapidement  et  meurt  en  quelques  jours.  Ce  sont  des  accidents 
dont  on  doit  connaître  l'existence,  sans  chercher  à  les  expliquer  par 
un  facteur  unique  :  il  semble  qu'en  général  il  s'agisse  de  sujets  qui 
ont  une  cirrhose  en  évolution  depuis  longtemps,  dont  l'organisme  est 
épuisé  de  ce  fait  et  qui  ne  peuvent  pas  faire  l'effort  nécessaire  pour 
rétablir  l'équilibre  troublé  par  la  ponction  abdominale  :  on  ne  peut 
guère  parler,  dans  ces  cas,  d'anémie  séreuse  ou  d'insuffisance  hépatique 
à  l'état  isolé.  C'est  de  l'insuffisance  de  tout  l'organisme,  qui  est  in- 
capable de  subir  la  moindre  agression  morbide  et  la  moindre  modi- 
fication dans  son  équilibre  qui  est  éminemment  instable. 

3°  Pour  éviter  ces  complications  aiguës  ou  lentes,  on  doit  mettre 
en  œuvre  une  série  de  précautions  pratiques  :  la  conduite  à  tenir  varie 
d'ailleurs  selon  qu'on  a  affaire  à  un  malade  déjà  affaibli,  ou  qu'il  s'agit 
d'un  cirrhotique  résistant  ayant  été  peu  ou  pas  ponctionné,  dont 
la  cellule  hépatique  a  un  fonctionnement  qui  parait  suffisant,  et 
dont  le  myocarde  paraît  intact.  Envisageons  donc  successivement 
les  cas  de  cirrhose  avec  bon  état  général,  et  de  cirrhoses  avec  mauvais 
état  général. 

A.  DANS  TOUS  LES  CAS,  OU  prendra  toutes  les  précautions  asep- 
tiques nécessaires  pour  la  paroi  abdominale  du  malade,  les  mains 
de  l'opérateur  et  l'instrument.  On  fera  la  ponction  sur  la  ligne 
ombilico-iliaque  à  la  jonction  du  tiers  inférieur  avec  les  deux  tiers 
supérieurs.  On  se  servira  d'un  trocart  fin  pour  que  la  décompres- 
sion soit  lente.  Enfin,  après  la  ponction,  on  mettra  au  malade  un 
bandage  très  large  et  très  serré,  pour  éviter  les  accidents  possibles 
de  décompression. 

B.  DANS  LE  CAS  OU  L'ÉTAT  GÉNÉRAL  DU  CIRRHOTIQUE  EST  BON,  ceS 

précautions  seront  suffisantes  et  l'on  sera  en  droit  de  retirer  tout  le 
liquide  contenu  dans  le  péritoine,  en  mettant  ensuite  en  œuvre  la 
thérapeutique  dont  nous  allons  parler,  pour  s'opposer  à  la  formation 
nouvelle  de  l'ascite. 

C.  DANS  LES  CAS  OU  LE  CIRRHOTIQUE  A  UN  MAUVAIS  ETAT  GÉNÉRAL,^ 

il  faut  agir  avec  beaucoup  plus  de  prudence. 
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Plusieurs  jours  avant  la  ponction,  on  lui  donnera  de  la  digitaline 
à  dose  tonique  (cinq  gouttes  par  jour),  que  l'on  continuera  après  la 
ponction. 

Une  heure  avant  la  ponction,  on  fera  une  injection  de  250  centi- 
mètres cubes  de  sérum  physiologique  qu'on  répétera  le  soir  même. 

Enfin,  il  sera  indiqué  de  ne  retirer  qu'une  partie  du  liquide  asci- 
tique,  et  cela  pour  les  raisons  suivantes  :  tout  d'abord,  chez  des  sujets 
aussi  affaiblis,  le  fait  de  retirer  une  aussi  grande  quantité  de  liquide 
entraîne  une  rupture  de  l'équilibre  organique  qui,  comme  nous 
l'avons  vu,  peut  provoquer  la  mort.  Mais,  de  plus,  la  constatation  de  ce 
I    qui  se  passe  après  une  ponction  abondante,  nous  montre  comment 
i    les  malades  cachectiques  en  éprouvent  d'aussi  mauvais  résultats  : 
si  nous  pesons  le  malade  aussitôt  après  la  ponction,-  puis  le  lende- 
main, nous  voyons  qu'après  une  ponction  qui  a  vidé  complètement 
[    son  abdomen  il  reprend  du  jour  au  lendemain  2  ou  3  kilogrammes 
de  poids,  c'est-à-dire  qu'il  s'est  produit  un  épanchement  de  plus  de 
2  litres  venant  évidemment  de  sa  circulation  générale  qui  peut 
ainsi  subir  une  dépression  très  grave  chez  un  malade  aussi  cachectisé. 

Que  se  passe-t-il,  au  contraire,  si  la  ponction  n'a  retiré  que  quelques 
litres  de  liquide?  On  constate  que  le  poids  ne  varie  que  très  peu 
dans  les  jours  qui  suivent  la  ponction.  On  a  donc  évité  ainsi  la  véri- 
table saignée  séreuse  que  provoquent  les  grandes  ponctions.  Aussi 
ne  saurions-nous  trop  conseiller,  dans  les  cas  où  les  malades 
sont  cachectiques,  de  ne  retirer  que  la  quantité  de  liquide  suffisante 
pour  enrayer  les  complications  mécaniques.  On  évitera  ainsi  les 
accidents  et  on  ne  sera  pas  d'ailleurs  obligé  pour  cela  de  ponctionner 
plus  souvent,  en  raison  de  la  lenteur  avec  laquelle  se  reproduit  le 
liquide  dans  ces  conditions. 

2°  Empêcher  le  liquide  de  se  reproduire.  —  S'il  est  facile  de 
retirer  le  liquide  contenu  dans  l'abdomen,  en  revanche  les  médi- 
cations employées  jusqu'à  présent,  n'ont  eu  guère  d'influence  pour 
empêcher  le  liquide  de  se  reproduire.  C'est  pourtant  dans  ce  sens 
que  l'on  doit  chercher  un  traitement,  si  l'on  veut  améhorer  les  cir- 
rhotiques.  L'étude  attentive  de  la  courbe  des  pieds,  donnera  comme 
l'a  indiqué  Chauffard  les  indications  les  plus  intéressantes  au  point 
de  vue  de  la  reproduction  du  liquide,  ou  de  la  guérison  de  l'ascite. 

On  peut  tenter  deux  sortes  de  médications  :  l'une  générale,  qui 
s'adresse  à  l'organisme  lui-même  ;  l'autre  locale,  qui  cherche  à  modi- 
fier l'état  du  péritome,  sur  lequel  on  tâche  d'agir  directement. 

I.  Le  traitement  général  comprend  le  régime  alimentaire,  l'hy- 
giène, les  médicaments. 

A.  Le  RÉGIME  prescrit  aux  malades  atteints  de  cirrhose  ne  semble 
pas  avoir  une  grande  influence  sur  l'évolution  de  l'ascite.  Dans  ces  der- 
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niers  temps,  on  avait  espéré  que  le  régime  déchloruré  s'opposerait  à 
la  reproduction  du  liquide  péritonéal.  Il  faut  avouer  que  les  résul- 
tats obtenus  ne  sont  pas  encourageants.  Mieux  vaut  mettre  les  malades 
au  régime  lacté  absolu  pendant  une  courte  période,  puis  leur  per- 
mettre les  aliments  que  nous  avons  indiqués  et  qui  varient  selon 
qu'il  y  a  —  ou  non  —  de  l'insuffisance  hépatique. 

En  somme,  il  peut  être  indiqué,  quand  on  désire  obtenir  la  dispa- 
rition d'un  liquide  d'ascite,  de  mettre  le  malade  au  repos  absolu 
avec  compresses  chaudes  sur  l'abdomen  qu'il  renouvellera  toutes 
les  deux  heures,  et  au  régime  lacté  absolu.  Le  lait  écrémé  sera  con- 
seillé de  préférence,  et  le  malade  le  prendra,  par  toutes  petites 
quantités^  chaque  fois,  de  façon  à  en  absorber  2  litres  et  demi 
dans  les  vingt-quatre  heures. 

On  ne  maintiendra  pas  ce  régime  plus  de  quinze  jours  ou  trois 
semaines,  et  on  le  remplacera  par  le  régime  général  des  cirrhoses  tel 
que  nous  l'avons  indiqué. 

B.  Les  MÉDICATIONS  se  proposent  pour  but  :  ou  bien  d'entraîner 
l'éUmination  du  liquide  par  une  voie  autre  que  le  péritoine,  ou 
bien  de  stimuler  le  foie  et  sa  circulation,  afin  de  faire  cesser  les 
causes  de  l'ascite. 

a.  La  thérapeutique  qui  s'adresse  directement  au  foie  est  consti- 
tuée par  la  médication  excito-sécrétoire  du  foie  ;  nous  avons  déjà  dit 
ce  que  nous  en  pensons  au  point  de  vue  de  la  cellule  hépatique  elle- 
même  ;  en  tout  cas,  ce  n'est  qu'une  médication  très  indirecte  de 
l'ascite. 

b.  Quant  à  l'action  qu'on  peut  avoir  par  les  médicaments  sur  la 

circulation  porte,  elle  est  très  aléatoire.  Néanmoins,  Lancereaux  aurait 
constaté  d'excellents  résultats  sous  l'influence  du  traitement  long- 
temps continué  par  l'iodure  de  potassium. 

c.  L'élimination  intestinale  semble  être  un  dérivatif  plus  cer- 
tain de  l'ascite.  Il  sera  donc  utile  de  prescrire  aux  malades  des  pur- 
gatifs, et  on  alternera  un  mélange  de  sulfate  de  magnésie  et  de  sul- 
fate de  soude  à  la  dose  de  4  grammes  chacun,  tous  les  matins  pen- 
dant huit  jours,  qu'on  remplacera  la  semaine  suivante  par  0^'",25 
de  calomel  pris  chaque  matin  dans  un  peu  de  lait  sucré. 

d.  L'élimination  urinaire,  quand  elle  est  obtenue,  constitue  le 
meilleur  exutoire.  On  s'adressera,  selon  les  indications,  tantôt  aux 
diurétiques  cardiaques,  tantôt  aux  diurétiques  rénaux.  On  alternera 
ainsi  la  digitaline  à  dose  tonique  de  5  gouttes  par  jour  et  la  théo- 
bromine  à  la  dose  de  ls'',50  par  jour  en  trois  cachets. 

On  associera  même  les  deux  modes  de  diurétiques  avec  un  pur- 
gatif (scille,  digitale,  scammonée),  selon  la  formule  de  Lancereaux. 
Mais  on  n'est  pas  sûr  néanmoins  de  provoquer  la  diurèse.  C'est  pour 
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cela  qu'on  a  préconisé  d'autres  moyens  qu'il  sera  bon  d'essayer 
on  pourra  donner  de  l'urée  à  la  dose  de  20  à  30  grammes  par  jour; 
on  pourra  faire  des  injections  d'eau  salée  physiologique  ou  même 
de  sérum  glucosé.  Enfin  on  a  préconisé  d'injecter  au  malade  de 
son  propre  liquide  d'ascite  et  on  aurait  obtenu  ainsi  des  résul- 
I   tats  encourageants. 

La  multitude  des  procédés  qui  ont  été  conseillés,  prouve  justement 
le  peu  d'efficacité  de  chacun  d'eux.  Aussi  serait-il  important  de  pou- 
voir agir  localement  pour  renforcer  cette  médication  générale  réel- 
lement insuffisante. 

II.  Les  médications  locales  sont  médicales  ou  chirurgicales. 

A.  Les  INTERVENTIONS  CHIRURGICALES  qui  Ont  été  proposées  sont, 
par  ordre  de  gravité  opératoire  :  laparotomie  évacuatrice,  opération 
de  Talma,  fistule  d'Eck. 

Les  résultats  obtenus  sont  vraiment  trop  précaires  pour  qu'on 
puisse  conseiller  de  semblables  interventions;  aussi  nous  bornons- 
nous  à  signaler  —  au  point  de  vue  historique  —  ces  tentatives  chi- 
rurgicales, en  disant  que  nous  ne  devons  pas  les  encourager. 

B.  Les  MÉDICATIONS  LOCALES  D'ORDRE  MÉDICAL  cousistcnt  en  iujec- 
tions  intra-péritonéales  faites  à  la  suite  de  la  ponction.  La  théra- 
peutique ne  s'est  pas  suffisamment  orientée  dans  cette  voie,  qui 
semble  digne  d'intérêt. 

On  peut,  après  la  ponction,  injecter  dans  le  péritoine  de  l'eau  bouillie 
chaude  (salée  ou  non),  comme  Debove,  puis  Baylac,  l'ont  fait,  avec 
succès,  dans  certains  cas  de  péritonite  tuberculeuse.  On  pourrait 
aussi  essayer  de  faire,  dans  le  péritoine,  les  injections  de  solutions  sucrées 
qui  ont  été  faites  dans  les  veines.  Enfin,  dans  les  cas  où  il  y  a  lieu 
de  supposer  qu'un  processus  d'inflammation  péritonéale  est  sura- 
jouté à  la  gêne  de  la  circulation  porte,  il  sera  indiqué  de  fah-e  des  in- 
jections modificatrices  (à  base  d'iode  ou  d'adrénaline). 

L'un  de  nous  a  fait  des  tentatives  thérapeutiques  dans  ce  sens,  et 
a  obtenu  des  résultats  encourageants,  mais  encore  trop  peu  nom- 
breux pour  qu'on  puisse  en  tenir  un  compte  absolu. 

En  somme,  si  les  cirrhoses  sont  des  maladies  incurables  au  sens 
anatomique  du  mot,  on  peut  néanmoins  enrayer  leur  évolution  et 
les  rendre  latentes  par  une  thérapeutique  appropriée,  dans  certains 
cas  tout  au  moins,  quand  on  les  voit  dès  le  début  et  qu'il  ne  s'agit  pas 
de  formes  malignes.  Dans  ces  derniers  cas,  en  effet,  l'évolution  reste 
rapidement  fatale,  malgré  tous  les  efforts  thérapeutiques. 


V 


LES  HÉPATITES  SPÉCIFIQUES 

Sous  ce  nom  nous  décrivons  tout  d'abord  la  tuberculose  et  la 
syphilis  du  foie,  puis  accessoirement  Tactinomycose,  la  lèpre  et  la  morve. 
Puis  nous  envisagerons  les  hépatites  dues  à  des  parasites  animaux  spéci- 
fiques dont  le  type  est  Téchinocoque  donnant  le  kyste  hydatique. 

Enfin  nous  étudierons  le  cancer  du  foie,  qui,  quelle  qu'en  soit  la 
cause  déterminante,  se  comporte  comme  les  hépatites  spécifiques, 

I 

A  TUBERCULOSE   DU  FOIE. 

1°  Dans  une  première  période  se  placent  les  travaux  d'Andral, 
Louis,  Lebert,  Cruveilhier  et  Rindfleisch  qui  signalent  fréquemment 
la  dégénérescence  graisseuse  du  foie  chez  les  tuberculeux.  C'était 
déjà,  pour  ces  auteurs,  plus  qu'une  simple  coïncidence,  mais  la  tuber- 
culose n'étant  constituée,  à  leur  connaissance,  que  par  le  tubercule, 
ils  considéraient  encore  cette  affection  comme  très  rare  au  niveau  du  foie. 

2°  Dans  une  deuxième  période,  Thaon,  en  1872,  puis  Arnold, 
étudient  les  tubercules  du  foie  et  constatent  que,  contrairement  à 
l'opinion  courante  jusqu'alors,  cette  lésion  est  extrêmement  fré- 
quente. L'étude  anatomique  des  tubercules  fut  ensuite  reprise 
et  poussée  plus  loin  par  de  nombreux  auteurs  :  Ziegler,  Orth,  Cornil 
et  Ranvier,  Brissaud  et  Toupet. 

3°  Dans  une  troisième  phase  s'établit  la  connaissance  des  formes 
scléreuses.  Quelques  observateurs,  Rilliet  et  Barthez,  Hérard  et 
Cornil,  Lebert,  et  surtout  Lancereaux,  avaient  déjà  noté  l'existence 
fréquente  d'un  certain  degré  de  sclérose  au  cours  des  dégénérescences 
graisseuses  tuberculeuses  du  foie,  lorsqu'on  1881  Hutinel  puis  Sabourin 
décrivirent  chez  les  tuberculeux  une  forme  de  cirrhose  hypertro- 
phique  graisseuse,  principalement  marquée  par  l'état  graisseux  des 
cellules  et  le  début  de  la  prolifération  scléreuse.  Un  peu  plus  tard, 
en  1889,  Hanot,  avec  Lauth  et  avec  Gilbert,  compléta  la  descrip- 
tion anatomique  de  ces  formes  morbides.  Presque  en  même  temps, 
Hutinel  isolait  une  nouvelle  forme  de  cirrhose  tuberculeuse  chez  les 
enfants  :  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse. 

Toutes  ces  données  furent  classées  et  complétées  dans  une  série  de 
travaux  (thèses  de  Bouyges,  de  Pilliet  et  de  Dallemagne). 
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Dans  ces  dernières  années,  on  a  été  plus  loin  encore,  puisque  Tri- 
boulet,  Jousset  et  Géraudcl  ont  émis  l'hypothèse  que  certaines 
formes  de  cirrhoses  veineuses,  autrefois  rattachées  à  l'alcool,  pour- 
raient bien  être  dues  à  la  tuberculose. 

D'autre  part,  toute  une  série  de  travaux  ont  eu  pour  but  la  démons- 
tration expérimentale  de  l'existence  des  cirrhoses  tuberculeuses 
(Hanot  et  Gilbert,  Widal  et  Bezançon,  Haushalter,  Auché,  Bezançon 
et  Griffon). 

Ainsi  fut  établie  cette  conception  très  importante,  que  la  tuber- 
culose peut  provoquer  au  niveau  du  foie  des  lésions  histologiquement 
spécifiques  (relativement  rares)  et  étiologiquement  spécifiques  (les 
plus  fréquentes). 

Anatomie  pathologique. 

La  tuberculose,  lorsqu'elle  atteint  le  foie,  détermine,  sur  cet 
organe,  les  lésions  les  plus  variées.  Cette  diversité  de  types  lésion- 
nels  n'est  d'ailleurs  pas  spéciale  au  parenchyme  hépatique,  mais 
s'observe  au  cours  de  toutes  les  tuberculoses  viscérales,  car  elle  dépend 
moins  de  réactions  spéciales  du  terrain,  que  des  propriétés  biologiques 
particulières  au  bacille  de  Koch.  En  raison  de  la  multiplicité  de  ces 
lésions  et  pour  la  commodité  de  leur  description,  nous  diviserons 
les  hépatites  tuberculeuses  en  deux  classes  :  les  hépatites  tuber- 
culeuses typiques,  les  hépatites  tuberculeuses  atypiques. 

Sous  le  nom  d'hépatites  tuberculeuses  typiques,  nous  décrirons  les 
formes  de  tuberculose  hépatique  caractérisées  par  les  lésions  que 
l'examen  le  plus  grossier  permet  d'attribuer  à  la  tuberculose  :  ce 
sont  les  tubercules,  les  abcès  froids  et  les  cavernes. 

Sous  le  nom  d'hépatites  tuberculeuses  atypiques,  nous  décrirons  les 
formes  de  tuberculose  hépatique  caractérisées  par  des  lésions  qui, 
au  premier  abord,  n'ont  rien  de  tuberculeux,  et  que  seules  les 
recherches  de  laboratoire  ont  permis  peu  à  peu  de  rattacher  à 
l'action  du  bacille  de  Koch  :  ce  sont  les  hépatites  dégénératives  tuber- 
culeuses (foie  gras  et  foie  amyloïde)  et  les  hépatites  sclérosantes 
tuberculeuses  (cirrhoses  tuberculeuses). 

lo  Hépatites  tuberculeuses  typiques. 

Elles  affectent  les  divers  aspects  classiquement  attribués  à  la  tu- 
berculose :  le  tubercule,  la  caverne,  l'abcès.  Rappelons  en  passant  que 
si,  au  cours  de  ces  hépatites,  les  voies  biliaires  sont  lésées,  c'est  tou- 
jours secondairement,  les  lésions  tuberculeuses  spontanées  des  voies 
biliaires  étant  à  peu  près  ignorées.  Butzke  a  cependant  rapporté  ré- 
cemment un  cas  de  cholécystite  tuberculeuse. 

Debove,  AcHAni)  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  26 


402  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES- 

A.  PETITS  TUBERCULES.  —  A  l'autopsie  de  sujets  morts  de  granulic, 
et  même  de  phtisie  pulmonaire  chronique,  il  est  extrêmement  fréquent 
de  trouver  le  foie  atteint.  Tantôt  il  est  volumineux,  mou  ;  tantôt,  au 


Fig.  141.  —  Nodule  tuberculeux  du  foie  où  les  cellules  épithélioïdes  offrent  une 
grande  analogie  avec  celles  des  trabécules.  —  c.  g.,  cellule  géante  ;  c.  e.,  cellules 
épithélioïdes;  2.  p.,  zone  périphérique  de  petites  cellules;  L  A.,  trabécules  hépa- 
tiques (Tripier). 


contraire,  ferme,  congestif,  muscade.  Sur  une  surface  de  coupe,  on 
aperçoit,  non  sans  difTiculté,  des  tubercules  très  petits  et  trans- 
parents, et  ceci  explique  qu'ils  aient  passé  si  longtemps  inaperçus. 
Toutefois,  après  séjour  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  dans 
un  liquide  fixateur,  les  tubercules  deviennent  beaucoup  plus  apparents  ; 
à  l'œil  nu  ou  à  la  loupe,  ils  se  découvrent  facilement  et  ont  l'aspect 
habituel  des  granulations  miliaires. 

L'examen  histologique  montre,  la  constitution  habituelle  du  folli- 
cule tuberculeux  avec,  au  centre,  une  cellule  géante  pourvue  de 
nombreux  noyaux  et,  à  la  périphérie,  une  couronne  de  cellules 
épithélioïdes.  En  dehors  des  tubercules  typiques,  on  aperçoit 
souvent  des  petits  amas  de  cellules  rondes,  sans  architecture  nette, 
et  l'on  ne  peut  s'empêcher  de  penser,  avec  Gilbert,  que  ces  amas 
sont  des  tubercules  en  formation. 

Inversement,  on  observe,  à  côté  des  tubercules  en  formation,  d'autres 
qui  sont  arrivés  à  une  phase  avancée,  et  qui  ont  perdu  de  leur  netteté 
structurale  sous  l'influence  de  la  caséifîcation  centrale. 
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La  recherche  des  bacilles  do  Koch  dans  les  tubercules  est  toujours 
l'xtrêmement  délicate,  et  souvent  infructueuse.  C'est  un  point  sur 


Fig.  142.  — Nécrose  caséeuse  d'une  veinule  porte  au  centre  d'un  tubercule  massif 
du  ioie  (Letulle).  Le  gros  tubercule  caséeux  est  entouré  d'une  série  radiée  de 
ravees  fibreuses.  Son  centre  est  occupé  par  un  vaisseau  nécrosé,  dont  la 
lumière  nest  pas  perméable.-/,  f,  travées  fibreuses  se  détachant  de  la  cogue 
fibreuse  du  testicule  ;  ^/r,  gr,  gr,  masses  graisseuses  enclavées  dans  le  tuber- 
cule ou  logées  dans  les  cellules  hépatiques  péri-tuberculeuses  ;  A,  h,  trabécules 
hépatiques  non  graisseuses;  c,  masse  caséeuse  opaque  contenant,  de  place  en 
place,  des  globules  de  graisse,  reliquats  des  cellules  hépatiques  saisies  par  le 
tubercule  :  v,  la  veinule  porte,  nécrosée  au  centre  du  tubercule  géant  et 
demeurée  perméable  du  moins  en  affluence.  (Grossissement  10/1.) 

lequel  ont  insisté  tous  les  auteurs,  et  il  faut  ajouter  ceci,  que  plus  les 
tubercules  sont  jeunes,  plus  facilement  on  y  trouve  les  bacilles 
Inversement,  on  peut  dire  avec  Gilbert  :  les  tubercules  les"  plus  tu- 
berculeux sont  les  moins  bacillaires. 

^  Autour  des  tubercules,  les  cellules  hépatiques  peuvent  rester  saines  : 
c  est  1  exception;  le  plus  souvent  elles  sont  plus  ou  moins  atteintes 
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de  dégénérescence  graisseuse,  et  celle-ci  doit  être  attribuée  à  l'action 
des  poisons  diffusibles  sécrétés  dans  le  tubercule  même.  Lorsque  les 
tubercules  sont  au  voisinage  des  vaisseaux,  ils  entourent  moins  faci- 
lement leur  paroi  qui  résiste.  Lorsqu'ils  viennent  au  contact  des  cana- 
licules  biliaires,  l'épithélium  de  ceux-ci  s'hypertrophie  et  oblitère  la 
lumière,  mais  la  paroi  du  canal  ne  se  laisse  pas  entourer,  au  moins  au 
début . 

Enfin,  un  dernier  point  est  intéressant  dans  l'étude  de  ces  petits 
tubercules  :  c'est  leur  localisation  par  rapport  au  lobule.  Tantôt  ils 
sont  inégalement  disséminés  dans  le  parenchyme.  Tantôt  ils  sont 
répartis  d'une  façon  systématique  autour  des  espaces  portes,  et  ceci 
implique  l'idée  d'une  infection  par  voie  porte.  Quelquefois  enfin,  et 
dans  des  cas  rares,  l'infiltration  prédomine  au  niveau  des  veines 
centro-lobulaires. 

B.  Les  GROS  TUBERCULES  sont  infiniment  moins  fréquents;  sur  un 
foie  sectionné,  ils  apparaissent  discrets  ou  nombreux,  facilement 
reconnaissables  à  leur  aspect  blanc  opaque  ou  jaunâtre.  Leur  volume 
varie  d'un  pois  à  une  noisette,  une  noix,  un  œuf  de  poule,  une  orange. 
Ils  ont  une  forme  arrondie  ou  irrégulière.  Leur  contenu  est  tantôt 
ferme,  tantôt  ramolli  au  centre  ou  à  la  périphérie,  quelquefois  cal- 
cifié. Il  ne  faut  pas  prendre  pour  des  tubercules  calcifiés,  les  kystes 
hydatiques  du  foie  qui  ont  suivi  une  évolution  semblable,  et  que  l'on 
rencontre  de  temps  à  autre  au  cours  des  autopsies. 

G.  CAVERNES.  —  Les  cavernes  ont  été  bien  étudiées  par  Sergent,  puis 
par  Jacobson.  On  les  constate  surtout  chez  l'enfant.  Elles  affectent  un 
volume,  un  nombre  et  une  conformation  variables,  comme  les  gros 
tubercules  eux-mêmes.  Le  plus  souvent  elles  ont  la  forme  et  la  gros- 
seur d'un  pois  ou  d'une  cerise.  Elles  contiennent  de  la  bile  louche, 
avec  des  débris  de  matière  caséeuse,  et  ceci  peut  déjà  faire  prévoir 
leur  communication  avec  les  voies  biliaires.  Leur  paroi  présente  une 
couche  interne  faite  de  matière  tuberculeuse,  caséifiée,  en  voie  de  désa- 
grégation, et  une  couche  externe  résistante  faite  de  tissus  tuberculeux 
vivaces.  La  communication  avec  les  voies  biliaires  apparaît  toujours 
nettement  en  un  ou  plusieurs  points,  et  l'étude  des  voies  biUaires  entre 
la  caverne  et  le  hile  montre  toujours  des  lésions  inflammatoires 
banales  ou  spécifiques  de  la  paroi  des  canaux 

Il  y  a  là  quelque  chose  qui  rappelle  ce  que  l'on  voit  dans  les  cavernes 
tuberculeuses,  toujours  compliquées  de  bronchite  banale  ou  spéci- 
fique, au  niveau  des  bronches  qui  drainent  la  caverne.  Les  deux  pro- 
cessus sont  d'ailleurs  complètement  analogues,  puisque  des  deux  côtés 
il  s'aeit  d'un  tubercule  caséifié  qui  se  vide  au  dehors,  ici  dans  le  carre- 
four rétro-buccal  et  là  dans  le  duodénum,  en  empruntant  le  réseau 
canaliculaire  fonctionnel  de  l'organe  lésé. 
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Dans  un  certain  nombre  do  cas,  les  voies  biliaires  ensemencées 
deviennent  à  leur  tour  le  siège  de  nouveaux  tubercules  qui  se  caséi- 
fient  et  s'excavent,  et  ainsi  pourrait-on  expliquer  les  cas  de  tubercu- 
lose systématisée  des  voies  biliaires,  comme  en  a  décrit  Sergent. 

D.  Les  ABCÈS  FROIDS  TUBERCULEUX  du  foio  ont  été  signalés  par 
Lannelongue  et  plus  récemment  étudiés  par  Auvray.  Ils  s'observent 
le  plus  souvent  chez  de  jeunes  enfants.  Toujours  le  foie  est  entouré, 
dans  ce  cas,  d'adhérences  épaisses  et  nombreuses  qui  l'unissent  aux 
organes  voisins.  Sa  surface,  tantôt  ferme,  tantôt  molle,  présente  des 
bosselures  fluctuantes  répondant  aux  abcès. 

A  la  section,  le  tissu  crie  sous  le  scalpel,  car  il  y  a  toujours  de  la 
I    sclérose  réactionnelle,  et  sur  la  surface  de  coupe  on  aperçoit  d'une  part 
des  granulations  tuberculeuses  disséminées,  et  d'autre  part  des  abcès. 

Ces  abcès,  le  plus  souvent  uniques,  généralement  volumineux, 
contiennent  250  à  300  centimètres  cubes  de  pus  mal  lié,  grumeleux, 
verdâtre,   fétide,  et    sont    creusés   dans  une   masse  d'hépatite 
caséeuse,  parfois  seulement  Hmitée  par  une  membrane  nette  et  fon- 
gueuse. Leur  cavité  est  souvent  incomplètement  cloisonnée.  Ils 
,    siègent  en  des  points  variables,  et,  lorsqu'ils  atteignent  la  corticalité, 
j    ce  qui  est  fréquent,  ils  envahissent  le  péritoine  et  forment  des  abcès 
f  '  tuberculeux  périhépatiques.  Ils  peuvent  gagner  encore  la  paroi 
abdominale,  le  diaphragme,  la  plèvre,  le  poumon,  et  même  s'ouvrir 
dans  les  bronches. 

L'abcès  intra-hépatique  provient,  en  somme,  du  ramollissement  et 
de  la  fonte  d'un  gros  tubercule  du  foie. 

2°  Hépatites  tuberculeuses  atypiques. 

Ces  hépatites  sont  plus  communes  encore  que  les  précédentes. 
Ce  sont  des  hépatites  banales  qui  se  produisent  sous  l'action  du 
bacille  tuberculeux,  mais  qui  pourraient  aussi  bien  dériver  d'autres 
poisons  microbiens  ou  minéraux.  Elles  affectent  trois  types  princi- 
paux :  l'hépatite  dégénérative,  l'hépatite  nodulaire,  et  l'hépatite 
sclérosante. 

A.  Les    HÉPATITES    TUBERCULEUSES    DÉGÉNÉRATIVES  COUSistent 

presque  exclusivement  en  dégénérescence  graisseuse  et  en  dégénéres- 
cence amyloïde.  Beaucoup  plus  rarement,  et  presque  toujours  à  titre 
secondaire,  on  observe  des  dégénérescences  hyalines  ou  pigmen- 
laires  signalées  autrefois  par  Pilliet  et  Brault  :  nous  ne  reviendrons 
pas  sur  ces  différentes  formes  anatomiques,  car  dans  l'étude  des  hé- 
patites dégénératives,  c'est  la  tuberculose  qui  nous  a  servi  de  type 
de  description. 

B.  Les  HÉPATITES  NODULAiR ES  Ont  été  sigualécs  par  Sabourin,puis 
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par  Hanot  et  Gilbert,  à  la  suite  de  la  description  qu'avaient  faite 
Kelsch  et  Kiener  chez  les  paludéens.  L'organe  est  normal  ou  un  peu 
atrophié,  et  présente  une  surface  chagrinée  sur  laquelle  apparaissent 
des  granulations  jaunes  plus  ou  moins  pâles,  de  dimensions  variant 
entre  une  tête  d'épingle  et  une  noisette.  Sur  section,  on  retrouve  les 
mêmes  granulations  qui  tranchent,  par  leur  couleur,  sur  le  fond 
soml)re  formé  par  le  parenchyme  ;  souvent  elles  sont  assez  con- 
fluentes  et  présentent,  en  majorité,  une  circonférence  régulière  ou 
festonnée  mesurant  2  à  4  centimètres.  Dans  ces  cas  d'hépatite 
nodulaire,  il  existe  d'ordinaire  des  lésions  accessoires,  en  particulier 
de  la  tuméfaction  des  ganglions  du  hile,  et  de  plus  la  rate  est  volu- 
mineuse, les  reins  gros  et  atteints  de  néphrite  épithéliale  diffuse. 

h'examen  hisiologique  des  nodules  montre  une  structure  assez 
spéciale,  et  surtout  nette  sur  les  plus  petits.  Les  cellules  sont  tassées 
■en  séries  concentriques  très  réguhères,  centrées  par  un  espace  porte. 
•Ces  cellules  sont  les  unes  hypertrophiques,  avec  un  protoplasma 
trouble,  un  noyau  volumineux  souvent  subdivisé,  ce  sont  les  plus 
centrales  ;  les  autres,  périphériques,  sont  petites,  aplaties  et  paraissent 
être  des  éléments  jeunes  en  voie  de  multiplication.  Entre  les  nodules, 
le  tissu  est  sain  ou  présente  un  certain  degré  de  dégénérescence  grais- 
seuse, ou  même  est  déjà  envahi  par  la  sclérose.  Souvent^aussi  les 
capillaires  sont  dilatés 

Dans  tout  ceci,  il  n'y  a  rien  qui  différencie  l'hépatite  nodulaire 
tuberculeuse  de  celle  que  l'on  rencontre  dans  d'autres"  affec- 
tions, par  exemple  le  paludisme.  Ce  qui  fait  la  spécificité,  dans  ces 
cas,  c'est  l'existence  de  tubercules  nets,  soit  dans  le  nodule,  soitji 
sa  périphérie,  soit  dans  les  espaces  portes,  et  c'est  grâce  à  eux  que 
l'hépatite  nodulaire,  forme  commune  de  réaction  affectée  par  le 
foie  à  l'égard  des  infections  chroniques,  devient  dans  ces  cas  une 
lésion  spécifique 

C.  Les  HÉPATITES  TUBERCULEUSES  SCLÉROSANTES,  OU  CIRRHOSES 

TUBERCULEUSES,  présentent  comme  types  anatomiques  habituels 
la  cirrhose  graisseuse  et  la  cirrhose  diffuse  qui  sont  les  formes 
qu'on  observe  surtout.  Mais  nous  n'y  insisterons  pas  ici,  car  la 
description  que  nous  en  avons  donnée  à  l'article  Cirrhose  maligne 
se  rapporte  justement  à  la  tuberculose.  En  revanche  nous  dirons 
quelques  mots  de  formes  plus  rares  qui  n'ont  pas  encore  retenu  notre 
attention.  Ce  sont  la  cirrhose  corticale,  la  cirrhose  atrophique 
tuberculeuse,  la  cirrhose  hypertrophique  tuberculeuse,  enfin  la  cir- 
rhose cardio-tuberculeuse. 

a.  La  cirrhose  tuberculeuse  corticale  est  d'ordinaire  associée 
à  la  péritonite  tuberculeuse,  soit  que  celle-ci  constitue  une  affection 
autonome,  soit  qu'elle  survienne  à  titre  de  complication,  à  la  fin  do 
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révolution  d'une  cirrhose  alcoolique  du  foie.  On  trouve  alors  le  foie 
profondément  enveloppé  do  lésions  tuberculeuses  du  péritoine,  du 
mésentère  et  de  l'épiploon,  et  de  ce  fait  fort  adhérent  aux  tissus  voisins. 
Une  fois  dégagé,  il  paraît  entouré  d'une  coque  opaque,  fibroïde, 
qui  lui  donne  un  aspect  spécial,  qualifié  par  Curschmann  de  foie  glacé. 
Sur  une  section  transversale,  on  voit  tantôt  le  parenchyme  entière- 
ment sain,  tantôt  présentant  divers  types  dégénératifs 
Mais  ce  qui  est  caractéristique,  c'est  que  toujours  les  régions 
I  superficielles  de  la  glande  sont  envahies  par  un  certain  degré  de 
cirrhose,  dont  les  bandes  fibreuses  paraissent  naître  de  la  coque  péri- 
phérique. 

b.  La  cirrhose  tuberculeuse  atrophique  se  présente  souvent 
sous  l'aspect  d'une  cirrhose  totale  et  ba- 
nale, très  peu  différente,  au  premier  abord, 
de  la  cirrhose  atrophique  alcoolique.  Le 
foie  est  cependant  moins  atrophié  par  la 
tuberculose  que  par  l'alcool.  Il  pèse  en- 
viron un  kilogramme  et  a  une  couleur 
jaune  plus  ou  moins  foncée,  avec  par 
places  des  nodules  blanchâtres.  La  sur- 
face peut  être  lisse,  mais  elle  est  souvent   F'g- 1*3.  —  Cirrhose  tubercu- 
granuleuse,  c'est  le  foie  granuleux  Uiber-  ^^"^^  (Géraudel). 
mieux  (Hanot  et  Gilbert),  ou  creusée  de 

profonds  sillons  déterminés  par  les  tractus  fibreux,  c'est  le  foie  ficelé 
tuberculeux  de  Hanot  et  Gilbert,  analogue  au  foie  syphilitique  ;  la 
consistance  de  l'organe  est  naturellement  fort  accrue.  Quand  ce  foie 
a  été  sectionné,  la  surface  de  coupe  présente  souvent  une  sorte  de 
carrelage  formé  par  des  tractus  fibreux  blanchâtres  assez  épais, 
circonscrivant  des  espaces  glandulaires  polygonaux.  C'est  cet  aspect 
que  Hanot  a  qualifié  de  foie  capitonné. 

h'examen  histologique  montre,  à  un  faible  grossissement,  que  le 
tissu  scléreux  est  abondamment  développé,  surtout  autour  des  espaces 
portes,  et  qu'il  y  a  une  cirrhose  biveineuse.  A  un  plus  fort  grossisse- 
ment, on  voit  que  les  cellules  hépatiques  sont  tantôt  saines,  tantôt 
légèrement  dégénérées  ;  que  le  tissu  fibreux  a  le  type  adulte,  et  pré- 
sente de  très  nombreuxnéo-canaliculesbiliaires.  Par  places,  il  contient 
en  outre,  soit  des  amas  de  cellules  rondes,  soit  des  follicules  tuber- 
culeux typiques,  et  cela  a  permis  d'affîrmer  la  nature  bacillaire  de 
cette  cirrhose. 

c.  La  cirrhose  hypertrophique  simple  tuberculeuse  est  de 

connaissance  récente,  puisque,  jusqu'à  ces  dernières  années,  toutes  les 
.  cirrhoses  hypertrophiques  veineuses  simples  étaient  attribuées  à 
l'alcool. 
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Fig.  144.  —  Cirrhose  tuberculeuse 
hypertropliique  portant  sur  le 
lobe  droit  (Géraudel). 


Triboulet  —  en  tenant  compte  des  antécédents  tuberculeux  si 
fréquents  dans  ces  cas,  de  la  concomitance  d'autres  lésions  cer- 
tainement tuberculeuses  (adénopathie  trachéo-bronchique,  symphyse 
péricardique),  de  la  terminaison  par  des  accidents  tuberculeux, 
pleurésie  ou  péritonite  —  a  émis  l'hypothèse  que  ces  cirrhoses  pour- 
raient bien  ne  dériver  de  l'alcool  qu'indirectement,  et  seulement  parce 

que  l'intoxication  alcoolique  pré- 
dispose au  développement  du  bacille 
de  Koch.  Les  recherches  faites  par 
André  Jousset  sur  ce  point  sont  des 
plus  intéressantes  :  Il  a  rappelé  que, 
malgré  l'absence  de  tubercules  ma- 
croscopiques ou  histologiques  dans 
de  tels  cas,  on  peut,  par  un  examen 
soigneux,  découvrir  de  petites  gra- 
nulations sur  l'intestin  et  le  mésen- 
tère, ou  des  ganglions  caséeux  au 
hile,  ou  des  placards  de  périhépatite, 
de  périsplénite,  toutes  lésions  de  nature  tuberculeuse.  Mais  il  a  fait 
mieux  et  montré  que,  sur  de  tels  sujets,  l'examen  inoscopique 
du  liquide  d'ascite,  pendant  la  vie,  révèle  toujours  du  bacille  de 
Koch,  et  que  l'inoculation  au  cobaye  de  4  ou  5  grammes  de  ces  foies 
broyés  et  mis  en  suspension  dans  du  sérum,  est  généralement  suivie 
de  la  tuberculisation  de  l'animal.  Ce  procédé  permet,  à  son  sens, 
de  révéler  ainsi  des  tuberculoses  cachées,  que  l'examen  des  coupes 
du  foie  laisserait  passer  inaperçues,  parce 
que  les  bacilles  sont  trop  peu  nombreux  et 
les  tubercules  exceptionnels.  En  attribuant 
à  la  tuberculose  ces  cirrhoses  hypertrophi- 
ques,  on  comprend  mieux  que  par  l'étiologie 
alcoolique,  la  guérison  spontanée  de  cer- 
tains de  ces  cas,  on  comprend  la  fréquence 
plus  grande  de  ces  cirrhoses  dans  les  villes 
que  dans  les  campagnes,  alors  que  l'al- 
coolisme est  aussi  intense  dans  les  unes 
que  dans  les  autres. 

On  le  voit,  cette  conception  est  assez  séduisante.  Pourtant,  elle  ne 
doit  pas  être  considérée  encore  comme  absolument  démontrée,  car  s'il 
est  indubitable  que,  dans  certains  cas  de  cirrhose  hypertrophique,  le 
foie  est  bacilhsé,  il  n'est  pas  certain  que  les  bacilles  de  Koch  soient 
la  cause  primordiale  de  tous  les  accidents,  car  ils  peuvent  être 
simplement  des  agents  d'une  infection  secondaire. 
d.  La  cirrhose  tuberculeuse  compliquée  de  congestion 


Fig.  143. 


Cirrhose  hyper- 
tropliique tuberculeuse 
(Géraudel). 
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passive  du  foie  (avec  ou  sans  cirrhose),  se  rencontre  souvent  chez 
des  adultes  ayant  succombé  par  exemple  à  la  phtisie  fibreuse,  et 
par  conséquent  morts  en  asystolie.  Mais  cette  lésion  appartient  surtout 
à  l'enfance,  où  elle  a  été  décrite  par  Hutinel  en  1890,  sous  le  nom  de 
cirrhose  cardio-tuberculeuse.  Il  s'agit  en  général  d'enfants  atteints  de 
symphyse  tuberculeuse  du  péricarde,  et  même  parfois  de  symphyse 
péricardo-périhépatique. 

Leurs  poumons  sont  tuberculisés  ou  ne  le  sont  pas  nettement,  mais 
toujours  il  existe  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique.  Le  foie  est 
hypertrophié,  dur,  d'aspect  congestif  et  offre,  sur  les  surfaces  de  coupe, 
l'aspect  muscade.  A  l'œil  nu,  on  voit  encore,  par  places,  des  travées 
fibreuses  avec  des  tubercules,  mais  souvent  ceux-ci  ne  sont  pas  per- 
ceptibles sans  microscope.  Enfin  macroscopiquement  apparaissent 
encore  des  zones  décolorées,  correspondant  à  de  la  dégénérescence 
graisseuse. 

Histologiquement,  on  constate  l'existence  d'îlots  de  sclérose  autour 
des  veines  sus-hépatiques  et  aussi  autour  des  espaces  portes;  c'est 
le  type  d'une  cirrhose  cardiaque  ;  mais  l'existence  des  follicules 
tuberculeux,  et  de  la  dégénérescence  graisseuse  achèvent  de  spécifier 
ce  type  anatomique. 

En  somme,  il  s'agit  d'un  foie  cardiaque  avec  lésions  tuberculeuses 
surajoutées.  Récemment  D'Espine,  dans  une  thèse  inspirée  à  Cons- 
tantinoff,  s'est  élevé  contre  l'origine  tuberculeuse  constante  attribuée 
à  ces  cas  et,  d'après  lui,  une  bonne  moitié  relèverait  de  la  sym- 
physe péricardique  rhumatismale. 

e.  L'hépatite  tuberculeuse  diffuse  de  Gilbert  et  Surmont  est 
caractérisée  par  ce  fait  que,  d'une  part,  les  cellules  hépatiques 
présentent  en  grand  nombre  des  signes  de  dégénérescence  graisseuse, 
ou  au  contraire  des  phénomènes  de  karyokinèse  comme  si  elles  avaient 
tendance  à  se  développer  en  nodules  défensifs.  D'autre  part,  les  espaces 
portes  sont  infiltrés  de  globules  blancs,  et  il  existe  des  traces  d'inflam- 
mation de  tout  le  tissu  interstitiel.  Si  l'on  imagine  ce  que  peut  devenir 
cette  forme  ultérieurement,  on  voit  qu'elle  doit  évoluer  soit  vers  la 
cirrhose  graisseuse,  soit  vers  l'hépatite  nodulaire. 

/.  Cirrhose  graisseuse.  —  Le  foie  est,  dans  ces  cas,  plus  ou  moins 
adhérent  aux  viscères  voisins,  car  il  existe  de  la  péri-hépatite.  Une 
fois  dégagé,  il  apparaît^  gros,  lourd,  pesant  2  à  3  kilogrammes.  Il  a 
l'apparence  d'un  foie  gras,  car  il  est  décoloré  comme  lui;  mais  il  n'a 
pas  la  même  densité,  car  l'épreuve  de  la  docimasie  fait  voir  que  les 
morceaux  vont  au  fond. 

L'examen  histologique  montre  l'existence  d'îlots  scléreux  développés 
autour  des  espaces  portes  et  enserrant  plus  ou  moins  les  veines. 
C'est  une  cirrhose  insulaire  porto-biliaire,  mais  aussi  péri-capillaire, 
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puisque  de  ces  îlots  irradient  des  prolongements  qui  dissocient  les 
cellules  plus  ou  moins  loin.  Tout  ce  tissu  conjonctif  est  d'ailleurs 
jeune,  et  on  y  rencontre  encore  une  grande  quantité  de  lympho- 
cytes.' On  y  constate  aussi  des  follicules  tuberculeux  et  des  néo- 
canalicules  biliaires.  Quant  aux  cellules,  elles  sont  infiltrées  de 
graisse  et  quelques-unes  sont  complètement  atrophiées. 

La  cirrhose  graisseuse  alrophique  peut 
être  considérée  comme  le  terme  le  plus 
élevé  du  processus.  Il  s'agit  toujours  de 
foies  jaunes  et  durs,  à  bords  mousses  : 
mais,  histologiquement,  les  îlots  de  sclé- 
rose sont  plus  larges  et  plus  nettement 
fibrillaires.  Ils  ont  pris,  en  somme,  une 
structure  adulte.  La  cirrhose  est  plus 

  avancée,  et  par  conséquent  la  rétraction 

Fig.  146.  -  Cirrhose  grais-     du  viscère  plus  nette.  Les  cellules  sont 
seuse  tuberculeuse  (Gérau-     de  plus  en  plus  dégénérées. 
^^^)-  Il  est  à  noter  que  souvent,  dans  ces  cas 

de  cirrhose  graisseuse  avec  ou  sans  hyper- 
trophie, il  existe  de  la  congestion  autour  et  au  niveau  des  veines 
sus-hépatiques  centro-lobulaires,  et  quelquefois  même  de  la  phlébite 
oblitérante  de  ces  veines. 

g.  La  cirrhose  hypertrophique  diffuse  (Gilbert,  Garnier, 
Castaigne)  se  présente  chez  les  tuberculeux  avec  un  aspect  identique 
à  celui  que  nous  avons  décrit  chez  les  alcoohques  :  d'ailleurs  les 
deux  étiologies  s'associent,  en  général,  pour  donner  lieu  à  ce  type 
morbide. 

—  Nous  en  avons  fini  avec  l'étude  des  divers  types  anatomiques  de 
la  tuberculose  du  foie.  On  voit  que,  d'une  part,  le  bacille  de  Koch 
est  susceptible  de  déterminer  dans  le  foie  comme  dans  tous  les  organes 
des  lésions  spécifiques,  tubercules,  cavernes,  abcès  ;  que,  d'autre  part, 
il  peut  produire  dans  le  foie  des  lésions  banales  au  même  titre  que 
tous  les  poisons  minéraux  et  tous  les  microbes  virulents,  ces  lésions 
affectant,  selon  les  cas,  plutôt  le  type  dégénératif  ou  plutôt  le  type 
sclérosant.  Avec  ces  deux  termes,  lésions  spécifiques  et  lésions  banales 
(dégénératives  ou  scléreuses),  on  peut  comprendre  et  classer  toutes 
les  formes  possibles  de  tuberculose  hépatique  ;  les  lésions  peuvent 
d'ailleurs  être  encore  plus  complexes,  car  on  peut  trouver  réunies, 
sur  un  même  foie,  comme  dans  un  cas  classique  de  Gilbert  et  Cas- 
taigne, toutes  les  lésions  que  nous  avons  décrites  sous  des  formes 
différentes. 

D.  La  CONGESTION  PASSIVE  DU  FOIE  qui  peut  accompagner  les 
hépatites  simples  ou  scléreuses,  peut  également  exister  comme  lésion 
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prédominante,  dans  les  cas  de  dilatation  du  cœur  droit  survenus  à 
la  suite  de  lésions  scléreuses  du  poumon.  On  conçoit,  dans  ces 


Fig.  147.  —  Aspecl  d'une  cirrhose  diffuse  (Gilbert  et  Gastaigne). 


I    conditions,  combien  variées  peuvent  être  les  lésions  du  foie  constatées 
à  l'autopsie  des  tuberculeux. 

Pathologie  expérimentale  et  comparée. 

L'étude  anatomique  des  diverses  formes  de  la  tuberculose  hépa- 
tique serait  restée  fort  longtemps  incomplète,  si  les  recherches  de 
pathologie  expérimentale  n'avaient  permis  d'affirmer  la  nature  tuber- 
culeuse de  certaines  lésions,  en  les  reproduisant  à  volonté.  D'autre 
part,  pour  les  lésions  qui,  sans  conteste,  revenaient  à  la  tuberculose, 
il  a  fallu  démontrer  le  mécanisme  par  lequel  le  foie  se  trouvait  atteint. 

Nous  envisagerons  successivement  les  produits  employés  par  les 
expérimentateurs,  la  voie  adoptée  pour  introduire  les  produits  dans 
l'organisme,  le  mécanisme  des  lésions  observées. 

1°  Produits  d'injection.  —  Comme  substances  d'injection,  les 
auteurs  ont  employé  soit  des  produits  tuberculeux  banaux  (Gilbert), 
soit  des  cultures  bacillaires  pures,  soit  des  cultures  dont  on  a  détruit 
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les  bacilles  (Straus  et  Gamaléia),  et  ne  contenant,  par  conséquent, 
que  des  toxines 

Les  uns  et  les  autres  donnent  des  résultats  à  condition  que  les 
bacilles  qui  proviennent  de  lésions  humaines  soient  injectés  à  des 
mammifères,  tels  que  cobayes,  lapins,  chiens.  Ils  ne  provoquent  pas 
de  lésions  chez  les  oiseaux  et,  inversement,  les  produits  de  la  tuber- 
culose aviaire  ne  réussissent  pas  ou  réussissent  diffîcilement  à  conta- 
miner le  foie  des  mammifères,  à  l'exception  du  lapin. 

2°  Voies  d'injection.  —  On  a  utilisé  les  diverses  voies  d'accès 
que  semble  prendre  l'infection  spontanée  chez  l'homme. 

A.  La  VOIE  PORTE  a  été  surtout  employée  :  quand  on  injecte  une 
culture  de  bacilles  tuberculeux  dans  la  veine  mésaraïque  d'un 
lapin,  l'animal  meurt  au  bout  d'un  mois  et  le  foie  aussi  bien  que 
la  rate  sont  farcis  de  nodules  tuberculeux.  Cette  tuberculose 
hépatique  expérimentale  est  très  intéressante,  parce  qu'elle  repro- 
duit assez  exactement  l'évolution  banale  des  lésions  chez  l'homme. 
La  grande  fréquence  des  lésions  intestinales  au  cours  des  tuber- 
culoses hépatiques  ne  laisse  aucun  doute  à  ce  sujet  :  d'ailleurs 
Cornil  et  Dobroklonsky  ont  montré  qu'il  n'est  même  pas  besoin 
d'ulcération,  pour  qu'un  bacille  traverse  la  muqueuse  intestinale  et 
entre  en  circulation.  Les  travaux  récents  sur  l'origine  intestinale  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  montrent  toute  l'importance  que  peut 
avoir  cette  porte  d'entrée. 

A  l'appui  de  cette  origine  portale  de  certaines  formes  de  tubercu- 
lose hépatique  humaine,  on  cite  souvent  certains  faits  curieux,  comme 
une  observation  de  Weigert,  dans  laquelle  existaient  des  lésions  tuber- 
culeuses spécifiques  de  l'intestin,  de  la  veine  porte  et  du  foie,  et  aussi 
un  cas  de  Sabouraud  qui,  à  l'autopsie  d'un  nouveau-né  de  onze  jours, 
issu  d'une  mère  tuberculeuse,  trouva  le  foie  et  la  rate  criblés  de  tu- 
bercules mihaires.  Ici  l'infection  était  venue  par  la  veine  ombilicale  : 
dans  ce  cas,  et  une  série  d'autres,  les  constatations  faites  à  l'autopsie 
ont  encore  plus  de  valeur  qu'une  expérience. 

B.  VOIE  ARTÉRIELLE.  —  Pour  atteindre  le  foie  par  cette  voie,  il 
n'est  pas  nécessaire  d'introduh-e  directement  le  virus  tuberculeux 
dans  l'artère  hépatique.  Il  suffit  de  l'injecter  dans  une  veine  de  la 
grande  circulation,  par  exemple  la  veine  marginale  du  lapin. 

A  la  suite  de  ces  injections,  on  constate  des  lésions  systématiques 
des  espaces  portes  et  de  la  périphérie  des  canaux  biliaires.  Parfois 
même  il  semble  que  ceux-ci  aient  été  directement  injectés.  En  réa- 
lité, la  localisation  autour  des  canaux  biliaires,  après  injection  par 
Tartère  hépatique,  n'a  rien  d'étonnant  si  l'on  réfléchit  que  celle-ci  est 
en  somme  l'artère  des  voies  biliaires. 

La  voie  d'infection  artérielle  se  trouve  réalisée  en  pratique,  non 
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seulement  dans  les  granulies  généralisées,  mais  encore  dans  ces  états 
où  le  bacille  tuberculeux  entre  dans  la  grande  circulation,  états  que 
André  Jousset  a  étudiés  sous  le  nom  de  bacillémies  tuberculeuses  et 
dont  il  a  montré  la  fréquence. 

C.  La  VOIE  BILIAIRE  a  été  employée  expérimentalement  par 
Gilbert,  Claude  et  Dominici.  Elle  produit  des  lésions  systématiques 
des  canaux  biliaires  et  des  espaces  portes,  mais  au  point  de  vue 
de  la  pathologie  humaine  les  faits  de  ce  genre  sont  rares,  si  même 
ils  existent. 

D.  La  VOIE  PÉRITONÉALE  se  trouve  réalisée  lorsque,  suivant  la  mé- 
thode de  Gombault  et  ChaufTard,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un 
cobaye,  un  virus  suspect  de  tuberculose.  L'autopsie  pratiquée  un  mois 
après,  montre  alors  des  lésions  tuberculeuses  non  seulement  sur  le 
péritoine,  mais  encore  dans  l'intestin,  le  foie  et  la  rate.  C'est  ce  qui 
explique  la  coexistence  fréquente  des  lésions  hépatiques  et  péritonéales 
dans  la  péritonite  tuberculeuse  de  l'homme. 

E.  TUBERCULOSE  HÉPATIQUE  D'ORIGINE  SPLÉNIQUE.  —  AprèS  aVOir 

infecté  la  rate  pai'  des  bacilles  tuberculeux.  Chauffard  et  Castaigne 
ont  constaté  des  lésions  du  foie,  rappelant  les  cas  de  tubercu- 
lose spléno- hépatique  qui  ont  été  rapportés  par  de  nombreux 
auteurs. 

3"  Lésions  observées.  —  Les  lésions  observées  à  la  suite  de  ces 
inoculations  expérimentales,  rappellent,  dans  une  certaine  mesure, 
celles  que  l'on  constate  en  pathologie  humaine,  avec  cette  restriction 
toutefois  que,  chez  l'animal,  on  produit,  avec  la  plus  grande  facilité, 
les  hépatites  tuberculeuses  typiques  et  avec  la  plus  grande  difRculté 
les  hépatites  atypiques  dégénératives  ou  sclérosantes.  C'est  donc 
l'inverse  de  ce  que  l'on  constate  chez  l'homme. 

De  plus,  on  observe  souvent,  dans  ces  recherches  expérimentales, 
une  forme  spéciale  connue  sous  le  nom  de  tuberculose  à  type 
Yersin,  forme  inconnue  chez  l'homme.  Le  foie  est  tuméfié, 
présente  une  sorte  d'infiltration  diffuse  massive  tout  à  fait  spéciale, 
sans  un  seul  tubercule,  mais  avec  une  énorme  quantité  de  bacilles. 
Ce  type  lésionnel  a  été  obtenu,  pour  la  première  fois,  par  Cornil 
et  Yersin,  à  la  suite  de  l'inoculation  d'une  forte  dose  (X  gouttes) 
de  culture  de  bacille  tuberculeux  aviaire,  dans  la  veine  mésa- 
raïque  d'un  lapin.  L'animal  meurt  au  bout  d'un  mois,  et  l'on 
trouve  la  rate  tuméfiée  et  le  foie  dans  l'état  qui  a  été  décrit.  A  la 
suite  de  cette  expérience,  l'infiltration  type  Yersin  a  été  con- 
sidérée comme  caractéristique  de  l'inoculation  de  tuberculose  aviaire 
au  lapin.  Mais  depuis  lors,  le  même  type  lésionnel  a  été  provoqué 
par  Yersin  lui-même  avec  la  tuberculose  bovine  et  observé  par 
Gilbert  et  Cadiot  à  titre  de  lésion  spontanée  chez  le  chien. 
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40  Histogenèse  des  lésions  tuberculeuses  expérimentales. 
A.  HÉPATITES  TUBERCULEUSES  T'y  PIQUES.  —  Les  tubercules 

observés  dans  les  tuberculoses  expérimentales  du  foie  sont  soit  petits, 
£oit  gros  et  toujours  entourés  d'une  zone  de  sclérose  ou  de  dégénéres- 
cence graisseuse,  suivant  les  cas.  Cadiot,  Gilbert  et  Roger  ont  mon- 
tré que  les  mêmes  produits  tuberculeux,  injectés  de  façon  semblable, 
déterminent,  suivant  les  espèces,  des  tubercules  d'aspects  différents 
et  ceci  met  en  lumière  le  rôle  si  important  joué  par  le  terrain,  dans  le 
développement  de  la  tuberculose  hépatique.  A  propos  des  tubercules 
du  foie,  une  discussion  s'est  élevée,  qui  d'ailleurs  a  été  soulevée  pour 
toutes  les  tuberculoses  viscérales.  Il  s'agit  de  savoir  si  les  élé- 
ments constitutifs  du  tubercule  se  forment  aux  dépens  de  l'élément 
noble,  en  l'espèce  la  cellule  hépatique,  ou  aux  dépens  des  leucocytes 
agglomérés  par  diapédèse.  La  première  opinion  a  été  surtout  défen- 
due par  Baumgarten,  par  Straus  ;  la  seconde  par  Koch,  Yersin, 
Gilbert,  Lion  et  Girode.  Cette  dernière  est  à  peu  près  seule  admise 
actuellement,  et  on  estime  que,  pas  plus  dans  le  foie  que  dans  le  rein 
ou  le  poumon,  les  cellules  nobles  n'interviennent  pour  constituer  les 
tubercules  proprement  dits. 

Récemment  encore,  James  Miller,  ayant  repris  cette  question,  est 
arrivé  aux  mêmes  conclusions.  Il  a  seulement  insisté  davantage  sur 
le  rôle  que  peuvent  jouer  les  cellules  endothéliales  des  capillaires 
du  foie.  A  la  suite  d'injections  tuberculeuses  virulentes  dans  l'artère 
hépatique,  on  voit  ces  cellules  se  gonfler,  puis  tomber.  Elles  contri- 
bueraient souvent  à  former  ultérieurement  soit  les  cellules  épithé- 
lioïdes,  soit  les  cellules  géantes  des  tubercules 

Outre  les  tubercules,  on  a  pu  reproduire,  dans  des  cas  très  rares, 
de  (véritables  abcès  froids  du  foie,  en  injectant  des  produits  tubercu- 
leux aviaires  à  des  cobayes,  espèce  habituellement  réfractaire.  Il  faut 
donc,  pour  réussir  cette  expérience,  des  bacilles  peu  virulents  ou  un 
organisme  exceptionnellement  résistant. 

B.  HÉPATITES  TUBERCULEUSES  ATYPIQUES.  —  Il  est  extrêmement 
difficile  de  reproduire  expérimentalement  les  hépatites  tuberculeuses 
atypiques,  soit  dans  leurs  formes  dégénératives,  soit  dans  leurs  formes 
sclérosantes, 

a.  ha.  dégénérescence  graisseuse  est  aussi  rare  dans  le  foie  de  l'animal, 
que  fréquente  dans  le  foie  de  l'homme.  Cadiot  et  Gilbert  ne  sont  par- 
venus à  la  produire,  qu'en  injectant  des  cultures  extrêmement  viru- 
lentes. 

b.  La  dégénérescence  amylo'ide  ne  parait  pas  plus  facile  à  réaliser. 
Cependant  Gilbert  et  Roger  ont  observé  cette  dégénérescence  spé- 
ciale autour  des  tubercules  du  foie  des  faisans. 

c.  Les  cirrhoses  tuberculeuses  sont  également  d'observation  très  rare, 
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au  cours  des  inoculations  expérimentales.  Cependant,  dès  1890,Hanot 
et  Gilbert  parvenaient  à  les  obtenir,  eu  injectant  des  produits 
peu  virulents.  Le  fait  a  été  confirmé  depuis  par  Widal  et  Bezançon, 
par  Haushalter,  par  André,  Bezançon  et  Griffon,  Claude,  et  en 
dernier  lieu  Stœrck.  Ces  divers  observateurs  ont  pu  produire  les 
tj-pes  les  plus  variés  de  cirrhose  hypertrophique  ou  atrophique  : 
foies  granuleux,  foie  ficelé;  et  même  Stœrck  a  pu  observer  les 
lésions  tout  à  fait  à  leur  début,  tandis  que  Claude  d'une  part, 
Bezançon  et  Griffon  d'autre  part,  ont  vu  des  ébauches  d'hépatite 
nodulaire  avec  cirrhose.  Tous  sont  d'accord  sur  ce  fait  que,  pour  pro- 
duire la  cirrhose,  il  faut  injecter  des  produits  peu  virulents,  à  des 
organismes  très  résistants. 

Étiologie  et  physiologie  pathologique. 

La  tuberculose  hépatique  est  très  rarement  primitive.  Toujours 
(  Ile  accompagne  une  tuberculose  viscérale,  en  particulier  la  tuber- 
culose pulmonaire.  Il  est  d'ailleurs  assez  étonnant  que  ces  tubercu- 
loses primitives  du  foie  soient  tellement  rares,  étant  donné  qu'il 
semble  bien,  que  souvent  les  bacilles  tuberculeux  passent  dans  le 
sang  sans  avoir  lésé  aucun  organe,  et  c'est  là  l'étiologie  commune  de 
la  plupart  des  tuberculoses  viscérales  dites  primitives.  D'ailleurs, 
pour  être  rare,  la  tuberculose  primitive  du  foie  n'est  pas  absolu- 
ment inconnue. 

Mais  c'est  habituellement  à  l'autopsie  des  phtisiques  ou  des 
granuliques,  qu'on  trouve  le  foie  atteint.  Cette  atteinte  est  extrê- 
mement fréquente  et,  d'après  les  récentes  statistiques  de  Bouisset 
et  Bonnamour,  sur  100  autopsies  de  tuberculeux,  on  trouve  89  fois  le 
foie  lésé  du  fait  du  bacille  et  6  fois  du  fait  de  la  congestion  asysto- 
lique  seulement.  Il  n'y  a  donc  que  5  p.  100  des  cas  où  l'organe  reste 
tout  à  fait  indemne.  Les  formes  constatées  le  plus  fréquemment  sont 
la  stéatose  et  la  cirrhose 

On  trouve  la  tuberculose  hépatique  chez  l'homme  comme  chez  la 
femme,  et  le  jeune  âge  n'en  est  pas  indemne.  Toutes  les  tares  anté- 
rieures, telles  qu'infections,  intoxications  variées,  agissent  comme  cause 
prédisposante,  mais  aucune  ne  joue  un  rôle  comparable  à  celui  de 
l'alcoolisme,  et  nous  rappellerons  ici  qu'un  grand  nombre  des  formes 
de  cirrhoses  tuberculeuses  surviennent  chez  des  alcooliques. 

Mais  pourquoi  certains  foies  évoluent-ils  plutôt  vers  la 
sclérose  et  d'autres  vers  la  dégénérescence  ?  —  On  en  peut 
fournir  plusieurs  raisons. 

io  RÔLE  DU  BACILLE.  —  Il  faut  Certainement  faire  intervenir 
la  notion  des  races  différentes  de  bacilles  sur  lesquelles  Arloing  a 
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insisté.  Il  n'est  pas  douteux  qu'expérimentalement  on  obtient  des 
effets  différents  selon  qu'on  emploie  un  bacille  humain  de  telle  ou 
telle  provenance.  Les  réactions  sur  le  foie  doivent  être  soumises  aux 
mêmes  variabilités. 

2°  RÔLE  DU  TERRAIN.  —  Il  ne  faut  d'ailleurs  pas  tenir  seulement 
compte  du  bacille,  mais  aussi  du  terrain.  Il  paraît  certain,  en  eiîet, 
que  les  sujets  arthritiques  ont  plus  de  tendance,  en  présence 
d'un  microbe  donné,  à  réagir  par  la  sclérose,  tandis  que  d'autres, 
plutôt  lymphatiques,  évolueront  vers  la  caséification. 

3°  FACTEURS  PATHOGÉNIQUES  SURAJOUTÉS.  —  Oïl   pCUt    CUCOre  Se 

demander  s'il  ne  faut  pas  tenir  compte  d'un  certain  nombre  d'éléments 
accessoires  en  dehors  du  bacille  et  du  milieu,  et  s'il  ne  faut  pas  faire  ' 
jouer  un  rôle  aux  auto-intoxications  et  auto-infections,  ainsi  qu'à 
l'alcoolisme,  dans  l'évolution  des  lésions. 

Faut-il  rappeler,  que  les  infections  secondaires  sont  constantes  au 
niveau  des  ulcérations  intestinales,  et  que  ces  infections  intestinales 
peuvent  avoir  de  graves  retentissements  hépatiques,  puisque  nous 
connaissons  des  formes  d'appendicites  susceptibles  de  produire  de 
la  dégénérescence  graisseuse  du  foie  aussi  brutalement  que  le  phos- 
phore? 

Enfin,  on  n'a  pas  le  droit  de  négliger  le  rôle  de  l'alcool.  On  sait  que 
celui-ci  peut  à  lui  seul  produire,  soit  de  la  stéatose,  soit  de  la  cirrhose 
hépatique.  Or,  il  est  trop  souvent  en  pratique  associé  à  la  tuberculose, 
pour  qu'on  puisse  tenir  pour  négligeable  son  action  spéciale  dans 
l'évolution  des  lésions. 

Étude  clinique. 

L'étude  clinique  de  la  tuberculose  du  joie  reste  beaucoup  moins 
avancée  que  son  étude  anatomique.  D'après  ce  qui  a  été  dit  de  la 
multiphcité  des  aspects  anatomiques  du  foie  tuberculeux,  on  pourrait 
imaginer  une  égale  complexité  des  formes  cliniques.  Il  n'en  est  rien, 
et  ceci  tient  à  ce  qu'il  n'y  a  pas,  dans  la  plupart  des  cas,  de 
corrélation  nette  entre  les  aspects  cliniques  et  les  formes  anato- 
miques. 

Nous  ne  retrouverons  donc  plus  les  mêmes  divisions  et,  pour  rester 
dans  la  réalité  clinique,  nous  devrons  distinguer  seulement  trois 
ordres  de  types  morbides.  Dans  tous  les  cas,  d'ailleurs,  il  s'agira 
de  tuberculeux  pulmonaires  ou  pleuraux,  la  tuberculose  hépatique 
n'étant  qu'exceptionnellement  primitive.  Nous  envisagerons  succes- 
sivement : 

10  Les  tuberculeux  ayant  des  Usions  hépatiques  qui  ne  se  révèlent 
par  aucun  signe  clinique  ; 
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2°  Les  tuberculeux  avérés  ayant  des  lésions  hépatiques  qui  donnent 
quelques  signes  appréciables 

3°  Les  tuberculeux  chez  lesquels  les  symptômes  hépatiques  passent 
au  premier  plan  du  tableau  clinique. 

1°  Tuberculeux  ayant  des  lésions  hépatiques  qui  ne 
donnent  aucun  signe  clinique.  —  Ce  groupe  comprend  le  plus 
grand' nombre  des  cas.  Il  arrive  très  souvent  que  l'on  suive,  pendant 
un  certain  temps,  l'évolution  d'une  tuberculose  pulmonaire  chez  un 
malade,  sans  noter  jamais,  ni  douleur  au  niveau  du  foie,  ni  jau- 
nisse, ni  aucune  modification  du  volume  ou  de  la  consistance 
de  la  glande  hépatique. 

Tout  au  plus  constate-t-on  parfois,  quand  on  les  cherche,  des  signes 
d'insuffisance  hépatique.  Par  ailleurs,  l'affection  reste  absolument 
latente,  à  moins  qu'on  ne  considère  comme  une  de  ses  manifesta- 
tions, la  dyspepsie  spéciale  des  tuberculeux. 

Quand  on  fait  l'autopsie  de  ces  sujets,  on  rencontre  pourtant  très 
souvent  des  lésions  d'hépatite  tuberculeuse  typique  ou  atypique. 
Tantôt  ce  sont  des  tubercules  et,  d'après  Brissaud  et  Toupet,  ils 
existent  dans  tous  les  cas  lorsqu'on  sait  les  chercher.  Tantôt  le  foie 
se  montre  complètement  décoloré,  ayant  subi  une  dégénérescence 
graisseuse  totale.  Il  y  a  lieu  de  s'étonner  qu'un  tel  organe  n'ait  pas 
marqué  sa  déchéance  par  quelques  signes  cliniques. 

2°  Tuberculeux  avérés  ayant  des  lésions  hépatiques  qui  se 
révèlent  par  quelques  signes  appréciables,  mais  restant  à 
r arrière-plan.  —  Il  s'agit  en  général,  dans  ce  cas,  soit  de  dégéné- 
rescence graisseuse  simple,  soit  de  dégénérescence  amyloïde 

A.  STÉATOSE  HÉPATIQUE.  —  Chcz  uu  grand  nombre  de  tuberculeux 
arrivés  à  la  deuxième  ou  troisième  période,  on  observe,  grâce  à  un 
examen  soigneux,  que  le  foie  est  augmenté  de  volume  et  déborde  les 
fausses  côtes.  Cette  constatation  n'est  d'ailleurs  pas  toujours  facile 
à  faire,  car  la  partie  débordante  a  une  consistance  mollasse  par 
laquelle  elle  se  différencie  mal  des  viscères  voisins.  Quand  on  palpe 
avec  soin,  on  sent  néanmoins  que  le  bord  inférieur  est  mousse  et 
granuleux.  Il  est  à  deux  ou  trois  travers  de  doigt  au-dessous  des 
fausses  côtes.  Il  n'existe  par  ailleurs  ni  ascite,  ni  circulation  veineuse 
collatérale,  ni  ictère,  ni  splénomégalie. 

Les  urines  sont  en  quantité  variable  et  révèlent  de  légers 
signes  de  l'insuffisance  hépatique.  En  outre,  elles  contiennent  de 
l'albumine  et  souvent  de  l'indican,  mais  ceci  paraît  en  rapport  avec 
la  diarrhée  assez  commune  dans  de  tels  cas. 

L'état  général  de  ces  malades  est  d'ordinaire  assez  grave,  plus 
grave  que  ne  le  comportent  leurs  lésions  pulmonaires.  Ils  ont  un 
teint  pâle,  demi-transparent  comme  de  l'albâtre,  suivant  la  compa- 

Debove,  Achard  et  Castagne.  —  Tube  digeslif.  III.  27 
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raison  d'Addison.  Leur  langue  est  sèche  et  les  fonctions  digestives 
très  tii'oublées.  On  observe  toujours  de  la  diarrhée. 

L'évolution  se  fait  d'ordinaire  rapidement.  Ces  malades  se  cachec- 
tisent  et  perdent  leurs  forces.  Ils  arrivent  à  un  état  de  prostration 
extrême  rappelant  la  fièvre^typhoïde,  d'autant  qu'ils  ont  des  selles 
fétides,  des  urines  rares,  rouges  et  concentrées.  Et  cependant 
l'examen  physique  ne  montre  pas  une  aggravation  des  lésions  pul- 
monaires, mais  fait  constater  seulement  que  le^foie  est  plus  volu- 
mineux et  plus  douloureux. 

A  la  fin  ils  succombent  et,  dans  les  derniers  jours,  présentent  parfois 
du  délire  et  des  hémorragies,  signes  de  l'insuffisance  hépatique  termi- 
nale. 

L'évolution  de  ces  cas  n'est  pas  toujours  aussi  mauvaise.  Chez  cer- 
tains sujets,  le  volume  du  foie  diminue,  la  diarrhée  devient  moins 
forte,  les  urines  plus  abondantes  et  claires,  et  ces  modifications  favo- 
rables se  produisent  malgré  l'évolution  progressive  de  l'affection  pul- 
monaire.' 

B.  DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOÏDE.  —  Il  est  encoro  d'autres  cas  où 
les  lésions  hépatiques  se  révèlent  par  quelques  signes.  Ainsi  lorsqu'on 
observe  depuis  longtemps  des  tuberculeux  qui  ont  une  caverne 
pulmonaire  ou  un  abcès  froid  d'origine  osseuse,  on  peut  voir  sur- 
venir une  diarrhée  persistante  et'des  urines  abondantes  fort  chargées 
en  albumine.  A  l'examen,  le  foie  parait  notablement  hypertrophié, 
mais  il  n'est  ni  dur,  ni  douloureux.  La  rate  est  très  augmentée  de 
volume.  Il  s'agit  alors  de  dégénérescence'amyloïde,  et  ce  diagnostic 
peut  être  fait  pendant  la  vie  :  il  entraîne  toujours  un  pronostic  grave. 

3°  Tuberculeux  chez  lesquels  les  signes  hépatiques  pas- 
sent au  premier  plan.  —  Ces  malades  attirent  beaucoup  plus 
l'attention  par  leurs  symptômes  hépatiques  que  par  leur  tubercu- 
lose. Ils  présentent  des  aspects  différents  selon  les  cas  :  soit  celui 
d'une  cirrhose  à  évolution  maligne,  soit  celui  d'une  cirrhose  simple 
atrophique  ou  hypertrophique,  soit  la  forme  bien  spéciale  de  cirrhose 
cardio-tuberculeuse. 

A.  CIRRHOSE  MALIGNE.  —  Un  sujet  [ayant  une  tuberculose  peu 
intense,  et  des  troubles  digestifs  variés  qui  correspondent  à  la  pré- 
cirrhose, voit  son  état  empirer  assez  rapidement. 

A  ce  moment  peut  commencer  l'évolution  de  la  cirrhose  maligne. 
L'état  général  s'aggrave  notablement.  De  jour  en  jour  le  sujet  mai- 
grit, perd  ses  forces  et  il  tombe  dans  un  état  de  prostration  extrême, 
tel  que  le  moindre  effort  lui  est  pénible.  Parfois  même  il  a  du  sub- 
délire. La  température  reste  constamment  élevée,  aux  environs  de  39°, 
surtout  le  soir. 

L'aspect  de  ces  malades  est  bien  spécial.  Leur  teint  jaune  terreux, 
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leur  subictère  généralisé,  leur  face  amaigrie  et  couperosée,  leur  langue 
rouge  et  sèche  avec  des  fuliginosités  labiales,  leurs  rêvasseries  et  leur 
agitation  nocturne,  tout  leur  donne  l'aspect  de  typhiques. 

D'autres  fois,  quand  prédominent  l'amaigrissement  et  l'altération 
des  traits,  quand  existe  de  l'œdème  des  membres  inférieurs  avec  ou 
sans  purpura,  quand  la  fièvre  n'est  pas  trop  élevée,  on  a  plutôt 
l'impression  d'un  cancer  viscéral  à  évolution  aiguë. 

D'autres  fois  encore,  la  coexistence  de  ces  signes  avec  la  toux,  la 
tlyspnée,  le  refroidissement  des  extrémités  font  croire  à  une  poussée 
do  tuberculose  asphyxique. 

L'examen  du  (centre  donne  souvent  l'explication  de  cet  état. 
L'abdomen  est  extrêmement  météorisé;  il  offre  un  léger  degré  de 
circulation  collatérale  veineuse;  à  la  percussion,  il  montre  un  léger 
degré  d'ascite.  Celle-ci  reste  d'ordinaire  peu  abondante. 

Le  foie  est  gros,  il  descend  à  quatre  ou  cinq  travers  de  doigt  au- 
dessous  du  rebord  costal.  La  partie  débordante  est  régulière,  lisse 
plus  ferme  qu'à  l'état  normal.  De  plus,  elle  est  le  siège  d'une  sen- 
sibilité douloureuse  extrêmement  manifeste  à  la  palpation.  Parfois 
même,  le  simple  poids  des  couvertures  suffit  à  gêner  le  malade  à 
i  ause  de  l'hyperesthésie  hépatique. 

La  rate  est  augmentée  de  volume  et  peut  donner  une  -matité 
verticale  de  8  à  10  centimètres. 

Les  urines  sont  d'ordinaire  rares,  atteignant  à  peine  1  litre  en 
vingt-quatre  heures.  Elles  contiennent  des  pigments  biliaires,  de  l'uro- 
biline,  de  l'indican,  mais  seulement  une  très  faible  quantité  d'urée. 
Ce  signe  d'insuffisance  hépatique  est  confirmé  par  le  résultat  positif 
des  autres  épreuves,  en  particulier  de  la  glycosurie  alimentaire.  Enfin 
on  constate  assez  souvent  de  l'albuminurie.  De  plus,  les  matières 
fécales  sont  pâteuses,  diarrhéiques  et  souvent  décolorées. 

Ces  forjyies  évoluent  d'ordinaire  très  vite,  et  leur  durée  ne  dépasse 
guère  cinq  à  six  semaines.  Les  malades  succombent,  soit  aux  pro- 
grès de  la  maladie  qui  se  termine  par  ictère  grave  ou  par  un  état 
typhoïde  avec  hémorragies  sans  ictère,  soit  par  une  marche 
rapide  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  même  par  la  granulie.  Ces. 
formes  très  spéciales,  plus  communes  chez  l'adulte,  peuvent  cepen- 
dant s'observer  chez  l'enfant. 

A  l'autopsie  de  ces  sujets,  on  trouve  le  plus  souvent  la  cirrhose 
graisseuse  hypertrophique  ou  sans  atrophie,  ou  encore,  soit  la  cir- 
rhose hyperlrophique  diffuse,  soit  une  hépatite  nodulaire 

B.  CIRRHOSE  VEINEUSE  SIMPLE.  _  I]  s'agit  dc  sujots  alcooliques 
chez  lesquels  la  tuberculose  pulmonaire  n'est  pas  avérée,  et  qui  se 
présentent  à  l'examen  avec  les  signes  classiques  d'une  cirrhose 
iiypertrophique  ou  atrophique  :  foie  toujours  dur,  circulation  veineuse 
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collatérale,  ascite,  splénomégalie  et  tous  les  signes-  d'hypertension 
portale  ou  d'iiypotension  sus-hépatique. 

En  somme,  les  signes  de  cirrhose  prédominent,  et  on  ne  peut  guère 
suspecter  la  tuberculose  que  sur  l'existence  d'un  léger  état  fébrile, 
de  douleurs  hépatiques,  et  sur  la  reproduction  très  rapide  de 
l'ascite. 

a)  Il  est  probable  d'ailleurs  que  certains  cas  connus  autrefois 
sous  le  nom  de  cirrhoses  aiguës  n'étaient  que  des  cirrhoses  tubercu- 
leuses. 

b)  Ce  qu'il  faut  bien  savoir  aussi,  c'est  que  si  ces  cirrhoses  tubercu- 
leuses peuvent  survenir  d'emblée  chez  un  tuberculeux  avéré,  d'autre 
part,  elles  peuvent  apparaître  au  cours  de  l'évolution  d'une  cirrhose 
alcooUque  et  la  compliquer.  D'ailleurs,  la  survenance  de  complica- 
tions tuberculeuses  au  cours  des  cirrhoses  alcooliques  est  un  fait 
connu  depuis  longtemps,  en  particulier  en  ce  qui  touche  la  péritonite 
tuberculeuse. 

D'autre  part,  Claude  a  récemment  indiqué  l'origine  tuberculeuse 
probable  de  certaines  cirrhoses  qui  débutent  par  de  l'hypertrophie 
hépatique,  et  au  cours  desquelles  on  voit  le  volume  du  foie  régresser 
très  rapidement. 

c)  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  ce  que  nous  avons  dit  de  l'origine 
tuberculeuse  possible  d'une  partie  des  cirrhoses  hjpertrophiques  autre- 
fois attribuées  à  l'alcoohsme  et  nous  rappellerons  seulement  que  leur 
origine  tuberculeuse  a  été  soutenue  par  Triboulet,  par  André  Jousset 
et  par  Géraudel. 

d)  Enfin,  il  nous  faut  faire  mention  des  cirrhoses  corticales  qui 
peuvent  compUquer  l'évolution  d'une  péritonite  tuberculeuse.  C'est 
d'ordinaire,  un  accident  ultime,  et  qui  est  surtout  marqué  par  du 
subictère  et  par  une  sensibilité  très  vive  de  la  région  hépatique. 

C.  FORME  cARDio  TUBERCULEUSE.  —  Décrite  par  Cadet  de  Gassi- 
court,  mais  surtout  étudiée  par  Hutinel  et  Sabourin.  On  la  constate  en 
général  chez  des  enfants  chétifs  et  malingres,  peu  développés,  pré- 
sentant une  face  amaigrie,  des  lèvres  et  des  oreilles  cyanosées,  et 
souffrant  continuellement  d'une  oppression  plus  ou  moins  vive. 

Quand  on  les  examine  complètement,  on  constate  un  thorax  et 
des  membres  supérieurs  atrophiés,  et  à  l'extrémité  de  ceux-ci 
des  doigts  renflés  en  baguettes  de  tambour  et  violacés  au  centre;  l'ab- 
domen volumineux  fait  contraste  avec  le  thorax  amaigri.  A  l'examen 
de  l'abdomen,  on  note  une  circulation  veineuse  collatérale  marquée, 
de  l'ascite  en  quantité  considérable  et,  quand  celle-ci  est  évacuée,  , 
oh  trouve  un  foie  énorme,  quelquefois  bosselé,  ainsi  qu'une  rate  fort 
augmentée' de][volume. 

L'examen  du  cœur  permet  de  constater  qu'il  est  volumineux, 
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sans  lésions  orificielles,  mais  que  la  pointe  est  fixe  et  immobile,  la 
matité  élargie  et  qu'il  existe  probablement  de  la  symphyse  péricar- 
dique.  L'étude  du  sang  montre  de  l'hyperglobulie.  L'examen  de 
l'appareil  respiratoire  permet  de  constater  soit  des  lésions  congestives 
des  bases,  soit  de  l'adénopathietrachéo-bronchique;  souvent  d'ailleurs 
existent  des  signes  ou  des  stigmates  d'autres  lésions  tuberculeuses. 
Cette  affection  a  une  évolution  bien  spéciale.  Les  malades  passent 
par  une  succession  de  crises  asystoliques,  et  la  coexistence  cons- 
tante d'ascite  et  de  cyanose  achève  de  l'identifier.  De  tels  sujets 
meurent  en  général  de  bonne  heure,  soit  par  asphyxie,  soit  par 
asystoHe,  soit  par  généralisation  tuberculeuse. 

Diagnostic. 

Etant  donné  le  grand  nombre  des  formes  cHniques  que  pré- 
sente la  tuberculose  hépatique,  on  comprendra  facilement  qu'il  soit 
fort  difficile  d'envisager  séparément  chaque  type  morbide,  avec 
les  discussions  auxquelles  il  peut  donner  heu.  Néanmoins,  pour  jeter 
un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  le  diagnostic  de  ces  cas,  et  pour  se 
placer  à  un  point  de  vue  exclusivement  pratique,  on  peut  distinguer 
deux  ordres  de  faits  :  ou  bien  le  malade  est  un  tuberculeux  avéré,  ou 
au  contraire  c'est  surtout  un  hépatique,  et  les  lésions  tuberculeuses 
pulmonaires  sont  légères  ou  latentes. 

1°  Le  malade  est  un  tuberculeux  avéré.  —  Souvent  aucun 
signe  fonctionnel  n'attirera  l'attention,  et  c'est  l'examen  physique  seul 
qui  permettra  d'affirmer  la  participation  hépatique;  ou  bien  plus  sou- 
vent le  foie  est  volumineux,  et  c'est  entre  le  foie  gras  et  le  foie  amy- 
loïde  que  le  diagnostic  devra  être  discuté.  La  splénomégalie,  la  diar- 
rhée, l'albuminurie  permettront  de  faire  le  diagnostic  dans  cette 
dernière  éventualité. 

Lorsque  la  lésion  hépatique  s'accompagne  d'ascite,  le  diagnostic 
devient  particulièrement  difficile,  les  malades  présentant  tous  les 
symptômes  de  la  péritonite  tuberculeuse  ;  le  diagnostic  est  souvent 
très  difficile  entre  cette  affection  et  une  cirrhose  bacillaire.  C'est 
d^ailleurs  un  des  diagnostics  les  plus  difficiles  à  élucider,  et  cela 
d'autant  plus  que,  dans  bien  des  cas,  il  y  a  en  même  temps  cirrhose 
et  péritonite  tuberculeuse. 

2"  Le  malade  n'est  pas  un  tuberculeux  avéré  et  présente 
surtout  des  signes  de  maladie  hépatique 

A.  s  IL  S'AGIT  DE  FORMES  A  ÉVOLUTION  RAPIDE,  OU  devra,  avant 
de  poser  le  diagnostic  de  cirrhose  tuberculeuse  maligne,  éliminer 
l'ictère  grave  qui  survient  si  souvent  à  titre  terminal  au  cours  dos 
maladies  du  foie.  On  devra  aussi  penser  à  certaines  formes  d'ictères 
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infectieux  sans  éléments  étiologiques  nets,  mais  souvent,  dans  ces  cas, 
les  selles  sont  hypercolorées.  Enfin,  certaines  formes  de  cirrhose 
graisseuse  simulent  à  s'y  méprendre  le  cancer  du  foie. 

B.  DANS  LES  FORMES  MOINS  RAPIDES,  s'il  s'agit  de  cirrhoses  à  type 
atrophique  ou  hypertrophique,  il  faut  éliminer  la  péritonite  tubercu- 
leuse, soit  dans  sa  forme  ascitique,  soit  dans  sa  forme  fibro  ou  ulcéro- 
caséeuse,  et  le  diagnostic  sera  d'autant  plus  délicat  que  les  deux  affec- 
tions peuvent  se  combiner  à  des  degrés  variables.  Il  sera  parfois  assez 
difficile  d'éliminer  le  cancer  nodulaire  du  foie.  Enfin,  quand  on  sera 
arrivé  au  diagnostic  de  cirrhose,  il  faudra  encore  discuter  l'origine 
syphilitique  ou  alcoolique. 

C'est  ici  que  pourra  intervenir  l'examen  cytologique  et  surtout 
bactériologique  du  liquide  d'ascite.  On  pourra  utiUser  la  méthode 
très  sensible  de  l'inoscopie,  révélée  par  André  Jousset,  ou  celle  plus 
connue  de  l'inoculation  au  cobaye.  La  découverte  du  bacille  de 
Koch  ne  constituera  d'ailleurs,  dans  ces  cas,  rien  de  plus  qu'une 
présomption,  car,  de  ce  qu'il  est  contenu  dans  le  liquide  d'ascite, 
■  on  n'est  pas  autorisé  à  conclure  qu'il  soit  la  cause  des  accidents 
cirrhotiques. 

C.  DANS    LES    CIRRHOSES  CARDIO-TUBERCULEUSES,    le  diagUOStic 

différentiel  est  très  différemment  orienté  et  on  doit  surtout  s'effor- 
cer de  reconnaître  ces  affections,  sous  le  masque  de  l'asystolie  qu'elles 
affectent  souvent.  Il  ne  faut  pas  confondre  cette  affection  avec 
une'  asystoHe'  par  lésion  orificielle  du  cœur,  ni  avec  une  cirrhose 
simple,  ni  avec  une  péritonite  tuberculeuse,  mais,  pour  peu  qu'on 
connaisse^son' existence,  ces  erreurs  ne  seront^pas  commises  et  on 
fera  le  diagnostic  de  péricardite  tuberculeuse  avec  cirrhose  cardio- 
tuberculeuse du  foie. 

Traitement. 

Les  lésions  tuberculeuses  du  foie  sont  si  fréquentes  qu'il  faut  en 
tenir  compte  dans  l'étabUssement  du  traitement  des  phtisiques. 
C'est  d'ailleurs  surtout  à  ce  point  de  vue  qu'on  doit  envisager  la 
thérapeutique  de  la  tuberculose  hépatique,  car  il  est  évident  que 
cette  thérapeutique  ne  peut  avoir  la  prétention  de  faire  régresser 
les  diverses  lésions  tuberculeuses  du  foie,  quand  elles  sont  consti- 
tuées; mais  on  peut  enrayer  leur  marche  progressive.  C'est  dans 
ce  sens  que  l'on  doit  surveiller  l'hygiène  aUmentaire  des  tuberculeux. 

Il  faut  les  mettre  en  garde  contre  les  excès  alcooUques  et  éviter 
de  leur  prescrire,  en  guise  de  toniques,  des  préparations  pharma- 
ceutiques à  base  d'alcool.  On  veillera  à  ce  que  leur  alimentation  soit 
saine,  peu  fermentescible  et,  quand  la  suraUmentation  sera  indiqué»  . 
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il  sera  bon  de  se  préoccuper  de  l'état  du  foie  et  des  signes  d'insuffisance 
hépatique.  En  particulier,  on  n'imposera  pas  une  trop  forte  alimenta- 
tion graisseuse,  quand  on  aura  des  raisons  de  croire  à  un  certain  degré 
de'dégénérescenco  adipeuse  de  cet  organe.  Enfin,  quand  il  faudra 
recourir  aux  médicaments,  le  médecin  se  souviendra  que  certains 
d'entre  eux,  tels  que  les  dérivés  arsenicaux,  produisent  parfois  de  la 
dégénérescence  graisseuse  du  foie,  et  par  conséquent  on  n'usera  de 
ceux-ci  qu'avec  la  plus  gi'ande  circonspection. 
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Il 

SYPHILIS   DU  FOIE 


La  syphilis  du  foie  est  restée  inconnue  •  pendant  longtemps,  et 
Morgagni  affirmait  n'avoir  jamais  trouvé  le  foie  malade  chez  les 
sujets  atteints  de  la  vérole.  Pourtant  c'était  un  dogme  médical  au  xvi^ 
et  au  xviie  siècle  que  la  maladie  vénérienne  résidait  tout  spéciale- 
ment dans  le  foie,  et  qu'elle  y  avait  sa  racine.  Mais  ce  n'est  guère 
que  dans  la  première  moitié  du  xixe  siècle  que  l'on  a  commence  a 
connaître  cette  détermination  spéciale.  Les  premières  descriptions 
sont  dues  à  Ricord  qui,  en  1839,  décrivit  les  gommes  du  foie;  puis 
en  1849,  Dittrich  (de  Prague)  publia  un  travail  d'ensemble  sur  la 
syphilis  hépatique  de  l'adulte. 

Bien  que  Portai  eût  remarqué  l'existence  de  gros  foies  chez  les 
nouveau-nés  issus  de  parents  sypliilitiques,  l'histoire  de  la  syphilis 
héréditaire  n'a  commencé  qu'avec  les  travaux  de  Gûbler.  Un  peu 
plus  tard,  les  recherches  histologiques  de  Schott,  puis  de  Virchow, 
de  Boerensprung,  de  Wagner,  confirmèrent  la  nature  syphilitique 
des  lésions  observées.  Celles  de  la  syphilis  héréditaire  tardive  furent 
ensuite  décrites  par  Dittrich,  Virchow,  Leudet,  Lancereaux,  Hut- 
chinson.  Plus  tard,  ces  divers  travaux  furent  complétés  par  ceux  de 
Cornil  et  Ranvier,  de  Lacombe,  de  Barthélémy  et  la  thèse  de 
Hudelo.  D'ailleurs,  à  la  suite  des  premiers  auteurs,  de  très  nombreux 
travaux  ont  été  entrepris  de  tous  côtés,  et  il  est  impossible  de 
citer  même  les  plus  importants.  Nous  aurons  l'occasion,  chemin 
faisant,  d'en  rappeler   un  certain  nombre  soit  parmi  les  anciens, 
soit  parmi  ceux  plus  récents  qu'a  suscités  la  découverte  du  trépo- 
nème pâle.  , 
Division.  —  La  syphilis  peut  léser  le  foie  de  diverses  façons,  et  a 
diverses  périodes  de  son  évolution.  Mais  il  y  a  lieu  tout  d'abord  de 
faire  une  distinction  entre  la  syphiUs  acquise  et  la  syphiUs  héréditaire. 
D'autre  part,  dans  le  cours  de  celle-ci,  il  faut  encore  faire  certames 
divisions.  Chez  les  petits  hérédo-syphilitiques  on  peut,  en  effet, 
observer  soit  des  accidents  hépatiques  précoces,  c'est-à-dire  de  la 
naissance  à  la  troisième  année,  soit  des  accidents  tardifs  à  partir  de 
la  troisième  année.  Les  premiers  rappellent  habituellement  les  formes 
cliniques  et  les  types  anatomo-pathologiques  de  la  syphilis  acquise  a 
la  période  secondaire.  Les  seconds  sont,  par  contre,  habituellement 
localisés  comme  le  sont  d'ordinaire  les  manifestations  de  la  syphihs 
acquise  à  la  période  tertiaire.  Les  premiers  retentiront  donc  d'une 
façon  diffuse  sur  le  foie,  tandis  que  les  seconds  frapperont  des  points 
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plus  restreints.  II  faut  bien  savoir  d'ailleurs  que  ces  divisions  n'ont 
rien  d'absolu,  pas  plus  pour  la  syphilis  acquise  que  pour  la  syphilis 
héréditaire,  mais  qu'elles  aident  à  comprendre  la  majorité  des  faits. 

Entre  les  lésions  hépatiques  de  la  syphilis  acquise  et  celles  de  la 
syphilis  héréditaire,  il  existe  d'ailleurs  plus  d'une  analogie,  car  les 
processus  généraux  sont  sensiblement  les  mêmes  dans  les  deux  cas. 
Ces  analogies  ne  pourront  être  mises  en  évidence  que  lorsque 
nous  aurons  étudié  successivement  les  diverses  étapes  de  la  syphilis 
hépatique. 

Nous  distinguerons  :  1°  la  syphilis  hépatique  héréditaire  précoce  ; 
20  la  syphilis  hépatique  héréditaire  tardive  ;  3°  la  syphilis  hépatique 
acquise. 

SYPHILIS   HÉPATIQUE   HÉRÉDITAIRE  PRÉCOCE 

Étiologie  et  pathogénie. 

Les  lésions  hépatiques  de  la  syphilis  héréditaire  précoce,  comptent 
parmi  les  plus  importantes  et  les  plus  constantes.  Comme  nous 
l'avons  vu,  on  range  dans  cette  catégorie  les  lésions  hépatiques 
constatées  entre  la  naissance  et  la  troisième  année.  La  production 
de  ces  lésions  reste  d'ailleurs  soumise  à  certaines  lois  étiologiques  :  c'est 
ainsi  que,  plus  la  syphilis  des  générateurs  est  intense  et  récente,  et 
plus  la  syphilis  hépatique  du  fœtus  doit  être  considérée  comme  pro- 
bable; de  plus,  c'est  surtout  la  syphilis  maternelle  qui  crée  un  danger 
grave  pour  l'enfant,  et  à  plus  forte  raison  la  syphilis  simultanée  des 
deux  générateurs.  Enfln,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Fouquet,  il 
faut  tenir  un  grand  compte  des  autres  tares  des  parents,  telles  que 
tuberculose  ou  alcoolisme.  Elles  ont  à  elles  seules  une  influence 
dystrophiante  qui  prive  le  foie  d'une  partie  de  ses  moyens  de  défense 
contre  l'infection  syphilitique. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  le  rôle  du  tréponème  pâle  semble,  à 
l'heure  actuelle,  primordial. 

Il  paraît  probable  que,  dans  certains  cas,  le  sperme  ou  l'ovule 
sont  initialement  infectés.  Dans  ce  cas  le  foie  peut  être  lésé,  au 
même  titre  que  les  autres  viscères,  comme  dans  la  syphilis  acquise. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  l'infection  ne  se  fait  pas  ainsi; 
l'embryon,  puis  le  foetus,  reçoivent  pendant  toute  leur  vie  intra- 
utérine  un  sang  maternel  plus  ou  moins  riche  en  tréponèmes.  Les 
nombreuses  recherches  positives  du  parasite  faites  dans  le  placenta 
des  femmes  syphilitiques  ne  laissent  pas  de  doute  à  ce  sujet 
(Nattan-Larrier,  Brindeau,  Ménétrier  et  Duval,  Ritter,  Mohn,  Stan- 
ziale).  Soit  que  le  parasite  passe  directement  à  travers  la  barrière  placen- 
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taire,  soit  qu'il  ne  puisse  franchir  celle-ci  que  porté  par  les  leucocytes 
ou  à  la  faveur  d'une  rupture  vasculaire  (Nattan-Larrier  et  Brin- 
deau),  dans  l'un  et  l'autre  cas  il  se  trouve  passer  dans  la  veine 
ombilicale  et  par  elle  directement  amené  au  foie.  En  effet,  une  partie 
du  sang  de  la  veine  ombilicale  pénètre  dans  le  foie,  tandis  que 
l'autre  passe  à  sa  face  inférieure  par  le  canal  veineux  d'Aranzius, 
et  se  jette  dans  la  veine  cave  inférieure,  pénétrant  ainsi  directe- 
ment dans  la  grande  circulation. 

Le  virus  syphilitique  peut  donc  arriver  au  foie  par  d'autres  voies 
que  la  voie  veineuse.  Il  existe  dans  le  sang  circulant.  Les  travaux  de 
Négris,  Wolters,  Noggerath  et  StœkUn,  de  Ravaut  et  Ponselle, 
de  Heubner  et  Langstein,  ont  mis  en  évidence  le  tréponème  dans 
le  sang  d'hérédo-syphilitiques  vivants 

D'ailleurs,  que  le  parasite  arrive  au  foie  par  voie  veineuse  ou  arté- 
rielle, de  toutes  façons  il  s'y  fixe  et  probablement  s'y  développe,  car 
les  recherches  de  Volpino  et  de  Fontana  ont  montré  que  le  nombre 
des  parasites  augmente  dans  un  fragment  de  viscère,  après  quelques 
jours  de  séjour  à  l'étuve. 

La  fixation  et  le  développement  dans  le  foie  sont  encore  favorisés 
par  ce  fait  que  cet  organe  est,  au  moment  de  la  dernière  partie  de  la 
vie  intra-utérine,  en  pleine  activité,  comme  le  prouvent  ses  grandes 
dimensions  et  le  rôle  hématopoiétique  important  qui  lui  est  dévolu. 
Or,  on  sait  à  quel  point  la  suractivité  fonctionnelle  d'une  glande, 
constitue  une  cause  d'appel  pour  les  germes  et  microbes  en  circula- 
tion dans  le  sang. 

Au  hasard  des  multiples  ramifications  veineuses,  ils  diffusent  dans 
le  viscère,  mais,  comme  l'a  observé  Levaditi,  ils  ne  restent  pas  dans 
la  lumière  du  vaisseau.  Au  contraire,  ils  traversent  la  paroi  vasculaire 
où  il  est  facile  de  les  trouver  en  grand  nombre  encerclant  la  lumière 
du  vaisseau.  De  là,  ils  pénètrent  entre  les  cellules  hépatiques  ou 
même  dans  leur  intérieur,  mais  on  comprend  que  les  premières 
lésions  soient  principalement  vasculaires. 

Le  spirochète,  arrivé  dans  le  tissu  hépatique,  se  comporte  comme 
beaucoup  de  microbes,  c'est-à-dire  qu'il  provoque  une  série  de  phé- 
nomènes réactionnels  de  défense  qui  sont  : 

lo  La  congestion  hépatique  ; 

2°  La  transsudation  vasculaire  et  la  diapédèse  leucocytaire 

3°  L'organisation  ultérieure  de  ces  formations  inflammatoires. 

Ainsi  s'expliquent  :  1°  le  foie  syphilitique  congestif  ; 

2°  La  gomme  qui  reconnaît  pour  cause,  d'une  part,  l'afflux  leuco- 
cytaire autour  des  tréponèmes  et,  d'autre  part,  sans  doute  aussi  la 
nécrobiose  des  tissus.  Cette  nécrobiose  paraît  être  due  à  l'obli- 
tération artérielle  que  détermine  soit  directement  une  embolie  de 
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tréponèmes,  soit  indirectement  ces  mêmes  germes  par  l'endartérite 
oblitérante  qu'ils  suscitent.  En  somme,  les  nodules  gommeux  et  l'in- 
filtration interstitielle  ne  présentent  rien  d'absolument  spécifique  à 
leur  début. 

3°  La  cirrhose  :  les  globules  blancs  qui  se  sont  infiltrés  par  dia- 
pédèse  et  forment  une  infiltration  diffuse  provoquent  dans  les  cellules 
hépatiques  des  lésions  irritatives  avec  multiplication  des  noyaux. 
Eux-mêmes  deviennent  fusiformes,  et  font  place  à  un  tissu  de  sclérose 
de  plus  en  plus  résistant  et  épais.  Ainsi  se  développe  la  cirrhose  le 
long  des  vaisseaux,  puis  entre  les  travées. 

Ce  mécanisme  pathogénique  des  lésions  permet  d'ailleurs  de  com- 
prendre comment  et  pourquoi,  dans  la  syphilis  hépatique,  différents 
processus  lésionnels  se  combinent  :  ce  sont  surtout  la  congestion,  les 
gommes,  la  cirrhose. 

Anatomie  pathologique 

A  l'autopsie  d'un  nouveau-né  hérédo-syphilitique,  on  peut  observer 
des  lésions  viscérales  marquées,  parmi  lesquelles  celles  du  foie  tien- 
nent habituellement  une  place  importante.  .  . 

Il  peut  présenter  différents  aspects.  Tantôt  il  est  mou,  flasque, 
ridé,  friable,  de  couleur  feuille-morte.  C'est  un  foie  macéré  résul- 
tant du  séjour  prolongé  du  foetus  mort  dans  le  liquide  amniotique. 

D'autres  fois,  l'organe  paraît  normal  comme  volume,  consistance 
et  couleur,  mais  l'examen  liistologique  révèle  des  lésions  variées.  Le 
plus  souvent  l'aspect  extérieur  montre,  dès  l'abord,  des  modifications 
pathologiques.  La  glande  est  augmentée  de  volume  et  de  poids  (150  à 
180  au  lieu  de  105  grammes  à  la  naissance).  Elle  présente  quelquefois 
extérieurement  une  surface  dépolie  qui  est  l'ébauche  de  la  péri-hépa- 
tite qu'on  retrouve  chez  des  sujets  plus  âgés.  Sous  la  capsule  on 
aperçoit  des  petites  arborisations  vasculaires  rougeâtres,  ou  des 
épanchements  sanguins,  ou  enfin  des  modifications  diverses  :  épais- 
sissements,  cicatrices,  adhérences  en  rapport  avec  des  gommes  sous- 
capsulaires. 

Si  on  vient  à  sectionner  ce  foie  malade,  il  présente  des  aspects 
divers,  qui  ont  suscité,  de  la  part  des  auteurs,  un  grand  nombre  de 
classifications  anatomiques,  mais  qui  au  fond  se  réduisent  à  deux 
types,  l'un  correspondant  au  stade  de  préparation  du  processus 
pathologique,  c'est  la  forme  congestive,  l'autre  correspondant  à  la 
lésion  constituée,  c'est  la  forme  scléro-gommeuse. 

1°  Dans  la  forme  congestive,  le  foie  saigne  abondamment  à  la 
coupe.  Il  présente  une  surface  rouge  et  violacée,  sans  lésions  visibles 
à  l'œil  nu.  Des  coupes  d'un  tel  foie,  examinées  à  un  faible  grossissement, 
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montrent  les  travées  hépatiques  normales  séparées  par  des  traînées 
de  globules  rouges  très  apparentes,  qui  témoignent  de  la  congestion. 
On  aperçoit  d'ailleurs  parmi  ces  globules  rouges,  quelques  cellules 
rondes  prenant  les  colorants  basiques  :  ce  sont  les  éléments  cellu- 
laires de  l'inflammation  qui  commencent  à  affluer 

Souvent  d'ailleurs  les  lésions  sont  plus  avancées  ;  outre  la  con- 
gestion généralisée,  on  aperçoit  des  amas  de  cellules  rondes  au 
voisinage  des  espaces  portes  :  c'est  le  début  de  la  sclérose.  Enfm 
on  peut  déjà  observer  une  sclérose  plus  nettement  constituée, 
sous  forme  de  bandes  ou  d'îlots  qui  paraissent  le  plus  souvent  en 
rapport  avec  des  petits  espaces  portes  agrandis.  Que  la  sclérose  soit 
plus  ou  moins  avancée,  les  capillaires  sont  toujours  distendus  et 
gorgés  de  sang.  Les  travées  hépatiques  sont  aplaties,  souvent  même 
dissociées,  et  à  un  fort  grossissement  on  voit,  entre  les  cellules  qui 
restent  à  peu  près  normales,  des  cellules  rondes  ou  un  début  de  for- 
mation conjonctive. 

2°  Hépatites  simples  et  scléro-gommeuses.  —  Le  type  le  plus 
habituel  des  lésions  du  foie  hérédo-syphilitique,  résulte  en  général  de 
la  coexistence  de  lésions  scléreuses  et  de  lésions  gommeuses. 

A.  Aspect  macroscopique.  —  Suivant  que  les  gommes  sont 
petites,  moyennes  ou  grosses,  on  en  a  décrit  trois  variétés  :  l'hépatite 
gommeuse  miliaire,  l'hépatite  gommeuse  nodulaire,  l'hépatite  avec 
tumeurs  gommeuses.  Les  deux  dernières  sont  rares  et'  la  forme  com- 
mune est  l'hépatite  gommeuse  miliaire. 

C'est  celle  qu'on  rencontre  à  l'autopsie  de  la  plupart  des  petits  hérédo- 
syphilitiques,  et  presque  toujours  elle  coexiste  avec  d'autres  lésions  : 
le  foie  présente  un  aspect  spécial  qui  a  été  qualifié  par  Gubler  de 
foie  silex,  en  raison  de  la  coloration  brune  de  la  glande,  et  d'une 
certaine  transparence  analogue  à  celle  de  la  pierre  à  fusil. 

L'aspect  est  d'ailleurs  différent,  suivant  que  les  lésions  sont  géné- 
ralisées ou  partielles.  Dans  le  premier  cas,  la  surface  de  section  pré- 
sente, de  façon  uniforme,  une  teinte  cuir  neuf  ou  cannelle  claire.  Elle 
est  lisse,  résistante,  un  peu  élastique  cependant,  et  laisse  écouler  une 
sérosité  albumineuse  jaunâtre  dans  laquelle  on  peut  facilement,  avec 
un  frottis  coloré  au  Giemsa,  mettre  en  évidence  les  tréponèmes. 
Quand  les  lésions  sont  seulement  partielles,  on  voit  alterner  des  ter- 
ritoires brun  rouge,  constitués  par  du  parenchyme  sain,  et  des  îlots 
malades  de  coloration  jaune-silex  tranchant  par  leur  aspect  clair. 
Les  zones  saines  et  les  zones  malades  alternent  de  façon  irrégulière 
et  donnent  dans  l'ensemble  un  aspect  marbré  qui,  d'après  Hutinel, 
serait  particulièrement  fréquent  chez  les  petits  syphilitiques 

Sur  ce  fond  uniforme  ou  marbré,  on  distingue  habituellement  un 
semis  plus  ou  moins  clair  de  grains  blancs,  opaques,  qui  rappellent 
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ceux  de  la  semoule.  Ils  sont  de  dimensions  variables,  les  uns  visibles 
à  l'œil  nu,  les  autres  seulement  à  la  loupe  ou  au  microscope.  Ces 
grains  ne  font  pas  saillie,  mais  se  continuent  directement  avec  le 
parenchyme  environnant.  Ce  ne  sont  pas  des  vestiges  de  la  substance 
propre  du  foie,  comme  Ta  écrit  Gubler  dans  sa  description  originale, 
mais  bien  des  gommes  miliaires  comme  l'a  montré  Virchow,  ou 
encore,  si  l'on  veut,  des  syphilomes  miliaires,  suivant  l'expression 
de  Wagner. 

B.  Étude  histologiqae.  —  Elle  a  été  particulièrement  bien 
précisée  par  Hutinel  et  Hudelo  et  récemment  reprise  par  Bosc. 
Il  y  a  lieu  d'envisager  séparément  l'hépatite  diffuse  et  les  lésions 
gommeuses. 

HÉPATITE  SIMPLE.  —  Il  existc  unc  congestion  marquée  des  capil- 
laires sanguins,  et  surtout  une  infiltration  embryonnaire  diffuse;  les 
éléments  leucocytaires  séparent  les  cellules,  segmentent  les  travées, 
forment  des  amas~plus  ou  moins  volumineux,  soit  dans  les  espaces 
portes,  soit  au  sein  des  lobules.  On  comprend  aisément  que,  sui- 
vant les  cas,  les  lésions  seront  tout  à  fait  jeunes  et  répondront  au 
type  que  nous  venons  de  décrire,  ou  déjà  seront  plus  avancées, mieux 
organisées,  et  l'on  aura  des  néoformations  conjonctives  qui  finiront 
par  dissocier  les  travées  presque  cellule  à  cellule.  Cette  diffusion 
extrême  des  lésions,  explique  les  différents  noms  appliqués  par  les 
auteurs  à  cette  forme  que  tous  ont  constatée  :  infiltration  fibro- 
plastique  (Gubler),  syphilome  infiltré  ou  diffus  (Wagner),  cirrhose 
monocellulaire  (Charcot).  En  tout  cas,  il  est  intéressant  de  constater, 
comme  l'avait  déjà  fait  Gubler,  que  cet  aspect  histologique  rappelle 
tout  à  fait  celui  des  autres  lésions  viscérales  de  l'hérédo-syphilis, 
en  particulier  celles  du  testicule. 

La  cirrhose  diffuse  se  précise  d'ailleurs  à  la  périphérie  des  lobules  ; 
on  voit  nettement  à  ce  niveau  les  espaces  portes  agrandis,  encerclés 
dans  du  tissu  scléreux,  et  l'on  peut  constater  que  la  veine  porte,  les 
artères  hépatiques  et  même  les  canalicules  biliaires,  sont  nettement 
enflammés. 

Les  cellules  hépatiques  sont  les  unes  saines,  les  autres  atrophiées. 
Quelques-unes  même,  augmentées  de  volume,  possèdent  plusieurs 
noyaux  orientés  en  couronne,  comme  dans  une  cellule  géante.  D'après 
Ménétrier  et  Rubens-Duval,  les  cellules  hypertrophiées  extrêmement 
riches  en  glycogène  seraient,  par  conséquent,  en  état  d'hyper- 
activité. 

D'après  Bosc,  ces  cellules  hypertrophiées  peuvent  former,  par  places, 
comme  des  noyaux  adénomateux. 

Les  LÉSIONS  GOMMEUSES  sont  surtout  localisées  au  niveau  des 
espaces  portes,  ou  dans  les  zones  intermédiaires  à  la  veine  porte  et  à 
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la  veine  sus-hépatique.  Elles  forment  des  îlots  arrondis,  se  continuant 
progressivement  à  la  périphérie  avec  le  tissu  voisin,  sans  ligne  de 
démarcation,  et  paraissent  constituées  par  un  groupe  plus  ou  moins 
riche  de  cellules  rondes.  Dans  les  vaisseaux  voisins  de  la  gomme  ou 
inclus  dans  son  épaisseur,  on  voit  les  cellules  endothéUales  gonflées, 
parfois  contenant  plusieurs  noyaux,  parfois  même  si  grosses  qu'elles 


Fig.  148.  —  Tréponèmes  dans  les  cellules  hépatiques  (Levaditi  et  Roché). 

obstruent  complètement  la  lumière  vasculaire.  C'est  de  ces  éléments 
que  semblent  dériver  les  cellules  géantes. 

Dans  certains  cas,  lorsque  les  gommes  sont  petites  et  peu  abon- 
dantes, elles  peuvent  donner  l'impression  de  follicules  tuberculeux 
épithélioïdes,  que  l'on  trouve  parfois  dans  ces  gommes  (Bosc). 
Rapidement,  d'ailleurs,  le  centre  de  ces  gommes  subit  des  modifications 
régressives,  caractérisées  par  la  dégénérescence  vacuolaire  du  proto- 
plasma  et  la  vésiculation  du  noyau.  Ce  processus  fiboutit  tôt  ou  tard 
à  l'aspect  macroscopique  de  la  fonte  gommeuse. 

HÉPATITE  GOMBtEusE  NODULAiRE.  —  C'cst  uue  Variété  intermé- 
diaire entre  l'hépatite  gommeuse  miliaire  et  l'hépatite  avec  tumeurs 
gommeuses.  Elle  suppose  un  processus  plus  avancé.  Aussi  se  ren- 
contre-t-elle  assez  rarement  chez  le  nouveau-né.  Il  en  existe  pour- 
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tant  des  observations  certaines  (Babès  et  Mironcscu).  On  l'observe 
plutôt  chez  des  jeunes  enfants  ayant  vécu  quelques  semaines  ou 
quelques  mois,  et  elle  doit  être  considérée  souvent  comme  une 
manifestation  de  l'hérédo-syphilis  tardive.  Dans  des  cas  très  rares, 
comme  celui  de  Darier  et  Feulard,  les  gommes  existaient  seules 
et  il  n'y  avait  pas  de  sclérose.  Le  volume  des  gommes  varie  d'un 
pois  à  une  noisette.  Elles  sont  superficielles  ou  profondes.  Leur 
forme  est  arrondie,  leur  coloration  blanc  jaunâtre,  leur  consisfance 
variable. 

L'étude  histologique  des  cas  d'hépatite  gommeuse  nodulaire 
montre  que  les  gommes  sont  arrondies  ou  polycycliques  et,  dans  ce 
dernier  cas,  le  polycyclisme  indique  que  la  lésion  observée  représente 
la  coalescence  de  plusieurs  gommes  miHaires  initialement  séparées. 
Le  centre  de  la  gomme  apparaît  constitué  par  un  amas  de  noyaux 
ovalaires  bien  colorés,  lorsqu'il  est  encore  en  pleine  vitalité.  Il  ne  pré- 
sente aucune  structure  lorsqu'il  est  dégénéré,  caséeux  ou  gom- 
meux.  Autour  de  la  gomme  existe  le  tissu  hépatique  envahi 
par  les  lésions  de  cirrhose  monocellulaire. 

HÉPATITE  AVEC  TUMEURS  GOMMEusEs.  —  Elle  est  eucorc  plus  rare 
que  la  forme  précédente  et,  comme  elle,  marque  un  stade  d''évolution 
avancé,  elle  appartient  encore  plus  que  la  dernièi'e  à  l'hérédo-syphilis 
tardive,  encore  qu'elle  puisse  s'observer  plus  tôt.  Le  volume  des 
gommes  peut  atteindre  et  dépasser  celui  d'un  œuf.  Les  tumeurs  sont 
d'ailleurs  d'autant  plus  rares  qu'elles  sont  plus  volumineuses.  Elles 
ont  une  forme  arrondie,  un  contour  net  et  souvent  même  une  enve- 
loppe. Leur  centre  est  plus  ou  moins  ramolli  suivant  les  cas.  En 
somme,  c'est,  au  volume  près,  le  même  aspect  et  la  même  disposition 
que  l'hépatite  nodulaire  et  miliaire.  Les  caractères  histologiques  sont 
tout  à  fait  identiques. 

Avant  de  terminer  cette  étude  anatomique,  rappelons  enfin  que 
Erdmann  a  trouvé,  dans  quelques  cas  de  syphilis  congénitale  du 
foie,  une  déformation  rappelant  celle  que  nous  décrirons  chez  l'adulte 
sous  le  nom  de  foie  ficelé,  et  cela  est  intéressant,  puisqu'on  voit 
que  le  tréponème  peut  réagir  sur  le  foie  fœtal  comme  sur  le  foie 
adulte. 

Les  LÉSIONS  DES  GROS  VAISSEAUX  DU  FOIE  sout  rarcs.  Cependant 
on  a  signalé  quelques  cas  de  phlébite  siégeant  soit  sur  le  tronc, 
soit  sur  les  grosses  branches  de  la  veine  porte  (Schuppel,  Beck). 
Cette  phlébite  était  dans  tous  les  cas  presque  complètement  oblité- 
rante. 

Quelques  observations  ont  été  publiées  aussi  sur  des  cas  de  rétrac- 
tion de  la  veine  cave  ou  des  veines  sus-hépatiques  englobées  dans 
des  cicatrices  fibreuses  résultant  de  gommes  (Beck,  Barth). 
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Les  LÉSIONS  DES  GROS  CANAUX  BILIAIRES  coexistent,  en  général, 
avec  celles  des  vaisseaux  sanguins.  Cependant  quelques  auteurs 
ont  observé  des  cas  d'obstruction  congénitale  des  voies  biliaires 
d'origine  syphilitique  (Neumann,  Fouquet). 

LA  RATE.  —  Les  altérations  du  foie  sont  presque  toujours  accom- 
pagnées de  lésions  similaires  et  parallèles  de  la  rate  dont  le  volume 
est  souvent  quadruplé.  Cette  hypertrophie  correspondrait,  d'après 
Paris*  et  Salomon,  surtout  à  l'artérite  des  artères  malpighiennes, 
avec  congestion  de  toute  la  pulpe  et  grande  activité  de  tout  le  sys- 
tème folliculaire.  Quand  les  lésions  sont  de  date  plus  ancienne,  on 
trouve  même  de  la  cirrhose  diffuse  de  la  rate 

Les  AUTRES  VISCÈRES  pcuvcnt  présenter  aussi,  mais  à  titre  plus 
exceptionnel,  de  lésions  dues  à  la  syphihs  héréditaire.  On  les  cherchera 
de  préférence  au  niveau  des  testicules,  des  reins,  des  poumons,  etc. 

G.  Étude  bactériologique.  —  Depuis  la  découverte  du  tréponème 
pâle  par  Schaudinn  et  Hoffmann,  on  s'est  beaucoup  occupé  de  recher- 
cher le  germe  de  la  syphilis  dans  les  foies  des  nouveau-nés.  Il  fut 
retrouvé,  pour  la  première  fois,  en  même  temps  par  Levaditien  France 
et  par  Buschke  et  Fischer  en  Allemagne.  Quelques  auteurs,  à  leur 
suite,  signalèrent  son  absence  dans  des  cas  où  cependant  il  existait 
dans  le  liquide  des  bulles  de  pemphigus.  Mais  les  nouvelles  obser- 
vations de  Salmon  et  Macé,  de  Levaditi  et  Salmon,  de  Buschke  et 
Hoffmann,  de  Ménétrier  et  Duval,  de  Ravaut  et  Ponselle,  mirent 
son  existence  hors  de  doute  et  l'on  trouvera  tous  les  détails  sur  ce 
sujet,  dans  un  mémoire  récent  de  Fouquet  qui  constitue  le  document 
le  plus  complet  sur  la  syphilis  hépatique  héréditaire.  Daux  procédés 
peuvent  être  employés  pour  l'étude  du  tréponème  dans  ces  cas  :  les 
frottis  et  les  coupes. 

Les  FROTTIS  sont  faits  au  moyen  de  la  sérosité  qui  sort  d'une  sur- 
face de  section  préalablement  essuyée  du  sang  qui  l'imbibe.  Cette  séro- 
sité est  étalée  sur  une  lame,  séchée,  puis  colorée  par  la  méthode  de 
Giemsa,  de  Marino  ou  de  Borrel  et  Burnet  (1).  On  aperçoit  alors  un 

(1)  A.  Procédé  de  Giemsa.  Pour  ce  procédé,  qui  est  une  modirication  du  procédé  de 
Romanowsky,  on  emploie  le  colorant  suivant  : 

Azur  II,  éosine   3  grammes. 

Azur  II   0^'-'08 

Glycérine   2bO  granimes. 

Alcool  méthylique  

Cette  solution  du  reste  existe  toute  préparée  dans  le  commerce  (Gietnsache 
Losung  fur  die  Romanowsky  Fârbung).  Voici  la  manière  de  procéder  : 

l»  Fixer  l'étalement  sec  à  l'alcool  (2  à  3  minutes)  ou  à  l'alcool-éther. 

2»  Diluer  au  moment  de  l'emploi,  du  colorant  dans  l'eau  distillée  chauUte 
à  +  30»  ou  +  40°,  à  raison  de  1  goutte  par  centimètre  cube. 

3°  Faire  agir  sur  le  frottis  de  16  à  30  heures  (à  l'étuve  à  37»  de  préférence). 

40  Laver  à  l'eau.  Sécher.  Monter  au  baume. 
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organisme  spirale  hélicoïdal  long  de  4  à  10  ji.,  d'une  épaisseur  moyenne 
*  de  0,5  [A  et  ayant  de  4  à  12  tours  de  spire.  Il  est  souvent  difficile  à  aperce- 
voir, car  il  est  très  fin,  et  il  faut,  poury  parvenir,  employer  un  objectif 
à  immersion  ou  le  procédé  de  l'ultra-microscope. 

Les  COUPES  so  préparent  d'une  autre  façon  :  on  pratique  l'impré- 
gnation argentique  massive  d'un  fragment  d'organe,  suivant  le  pro- 
cédé de  Levaditi  (1)  ou  l'imprégnation  partielle  de  Levaditi- 
Mànouélian  (2),  et  l'on  colore  le  fond  de  la  coupe,  sur  lequel  les  tré- 

B.  Procédé  de  Mauino,  coloration  des  protozoaires  et  observations  sur  la  ncutro- 
philie  de  leur  noyau  {Ann.  de  l'Insl.  Pasteur,  1904,  p.  761). 

l"»  Sur  frottis  sec,  et  sans  fixation  préalable,  verser  le  bleu  de  Marino  : 

Bleu  d'azur   Oer/io 

Alcool  niéthylique   50  cent,  cubes. 

Laisser  agir  10  minutes. 

2»  Sans  laver,  verser  sur  la  préparation  la  solution  aqueuse  d'éosine  à  1  pour 
20000  (1  à  5  minutes). 
3»  Laver  à  l'eau.  Sécher.  Monter  au  baume. 

C.  PnocÉDÉ  DE  BoRREL  ET  BuRNET  (Soc.  de  biol.,  1906,  p.  212). 

1.  Faire  agir  sur  le  frottis  sec  une  encre  au  tanin  (5  minutes). 

2.  Colorer  au  Ziehl  dilué  en  chaulTant  comme  pour  le  bacille  de  Koch  (quelques 
minutes). 

3.  Laver  à  l'alcool.  Sécher.  Monter  au  baume. 

(1)  Procédé  de  Levaditi  (Soc.  de  biol.,  21  octobre  190S). 

1"  Prélever  des  fragments  petits  de  l'organe  à  examiner. 

2»  Fixer  dans  la  solution  de  formol  à  10  p.  100  (24  heures),  passer  dans  l'alcool 
absolu  (24  heures). 
3"  Laver  à  l  eau  distillée. 

40  Mettre  les  fragments  dans  une  solution  de  nitrate  d'argent  à  1,5  p.  100  dans 
l'eau  distillée  pendant  3  jours  à  la  température  de  +  38". 
5"  Réduire  par  immersion  (24  heures)  dans  : 

Acide  pyrogallique   2  grammes. 

Formol   5  cent,  cubes. 

Eau  distillée   100  grammes. 

60  Laver  quelques  minutes  à  l'eau  distillée. 

70  Déshydrater  par  l'alcool  (12  heures),  le  xylol  (1  heure)  et  inclure  à  la  paraffine. 

(2)  Piiocédé  de  Levaditi-Manouëlian  (plus  rapide). 
1»  Prélever  des  fragments  petits. 

2«  Fixer  dans  la  solution  de  formol  à  10  p.  100  (24  heures). 
30  Séjour  dans  l'alcool  absolu  (12  à  24  heures). 

40  Lavage  dans  l'eau  distillée  jusqu'à  ce  que  les  fragments  tombent  au  fond  du 
liquide. 

S»  Imprégner  sur  préparation  par  un  séjour  de  3  heures  dansla  solution  de  nitrate 
d  argent  à  10  p.  100,  à  laquelle  on  ajoute  au  moment  de  l'emploi  de  la  nvridine 
pure  à  10  p.  100.  - 

6°  Passage  rapide  dans  la  solution  aqueuse  de  pyridine  à  10  p.  100. 

7»  Réduction  par  séjour  de  3  à  4  heures  dans  la  solution  aqueuse  d'acide 
pyrogallique  à  4  p.  100  à  laquelle  on  ajoute  au  moment  de  l'emploi  : 

Acétone  purifiée   10  p.  100  /  ,        .  ,  , 

Pyridine  pure   15     -     S  ^o^^l. 

80  Déshydrater  par  l'alcool  (12  heures)  et  le  xylol  (1  heure). 
D  après  Fouquct,  lorsque  l'imprégnation  argentique  est  bien  faite,  elle  suilit 
Debovb,  Ar.HARu  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  28 
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ponèmes  se  détachent  en  noir.  Ils  sont  beaucoup  plus  facilement 
visibles  par  cette  méthode,  parce  qu'ils  sont  plus  gros  quoique  moins 
réguliers,  car  ils  prennent  souvent  des  formes  coudées  en  N,  en  L,  en  U, 
en  Y..  De  plus,  ils  paraissent  souvent  groupés  en  amas  comme  des 
paquets  de  cheveux  ou  des  toufï'es  de  racines.  Dans  un  foie  hérçdo- 
syphilitique,  les  tréponèmes  sont  habituellement  d'autant  plus  nom- 
breux'que  l'organe  est  plus  malade,  et  il  ne 'semble  pas  que  l'état  de 


Fig.  149.  —  Aspect  du  tréponème  examiné  à  l'ultra-microscope  (Levaditi  et  Roche, 
d'après  Gastou).  —  a,  tréponème;  b,c,  grains  coUoïdaux;  d,  bacilles  avec  cils 
vibratiles;  g,  tréponème  apparaissant  sous  la  forme  d'une  ligne  pointillée. 

macération  gêne,  comme  certains  auteurs  l'ont  cru,  la  recherche  du 
parasite.  Les  tréponèmes  peuvent  être  retrouvés,  en  effet,  même  dans 
un  foie  macéré,  ainsi  que  l'ont  montré  Queyrat,  Levaditi  et  Feuillié. 
Mais  c'est  surtout  dans  les  foies  non  macérés  que  leur  étude  est 
intéressante. 

Il  existe  peu  de  tréponèmes  dans  la  lumière  même  des  vaisseaux. 
C'est  plutôt  dans  les  parois  vasculaires  elles-mêmes,  et  dans  le  tissu 
hépatique  avoisinant  qu'on  les  observe.  Sur  les  préparations  bien 

amplement  pour  mettre  en  évidence  les  parasites.  Les  colorations  consécutives 
n'ont  pour  but  que  de  colorer  le  fond  de  la  préparation  et  de  la  rendre  plus  jolie. 
Parmi  les  colorants  qui  ont  été  proposés,  l'éosine  et  le  Ziehl  dilué  sont  seuls  à 
conseiller.  On  pourra  donc  employer  l'une  ou  l'autre,  ou  encore  le  procédé  de 
Hans  Schlimpert  : 

Passer  les  coupes,  débarrassées  de  la  paraffine  par  le  xylol  et  l'alcool,  dans  le 
«  Neutralrotb  »  ou  dans  une  solution  de  fuchsine  diluée  à  1  p.  20  d'eau  (2  à 
5  minutes).  Différencier  dans  une  solution  d'acide  acétique  à  1  p.  100  d'eau 
jusqu'à  coloration  rouge  jaunâtre.  Lavage  à  l'alcool-xylol,  séchage  et  montage. 
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imprégnées,  les  tréponèmes  marquent  les  orifices  vasculaires  d'un 
cercle  noir  plus  ou  moins  large.  Ils  sont  plus  abondants  autour  des 
veines  portes  que  des  veines  sus-hépatiques. 

En  dehors  des  zones  vasculaires,  on  trouve  des  tréponèmes  dissé- 
minés dans  le  parenchyme,  en  rapport  avec  les  cellules,  et  même 
par  places  pénétrant  à  l'intérieur  de  celles-ci.  Cette  pénétration 
exphque  l'extrême  gravité  de  l'infection  syphilitique  parle  tréponème. 

En  certains  points,  les  parasites  forment  de  véritables  amas  se  pré- 


Fig.  loO.  —  Coupe  de  foie  hcrédo-syphilitique  (Levaditi  et  Roché). 

sentant  comme  des  taches  noires  dont  les  bords  paraissent  effilochés 
par  suite  de  la  présence  de  spirilles  libres  (Fouquet).  Quand  on  y 
regarde  de  près,  on  constate  d'ailleurs  souvent  que  ces  puUulations  se 
«ont  faites  autour  d'un  petit  vaisseau. 

Enfin  l'on  trouve  encore  très  souvent,  des  amas  abondants  de  tré- 
ponèmes à  l'intérieur  de  la  capsule  de  Glisson.  Quelques  auteurs 
ont  signale  leur  présence  dans  la  vésicule  bihaire  ou  le  canal  cho- 
lédoque, et  ce  processus  pourrait  expHquer  l'oblitération  congénitale 
de  ces  canaux  constatée  chez  quelques  sujets  hérédo-syphilitiques. 

Rappelons  en  terminant  que  l'on  trouve  généralement,  chez  de  tels 
sujets,  des  tréponèmes  dans  beaucoup  d'autres  organes,  en  particuUer 
dans  la  rate,  les  capsules  surrénales,  les  poumons,  les  reins,  les  testi- 
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cules,  les  ovaires.  Remarquons  aussi  que  les  rapports  très  marqués 
des  tréponèmes  avec  les  vaisseaux  en  général,  et  les  veines  portes 
en  particulier,  constituent  une  nouvelle  preuve,  du  rôle  de  la  voie 
porte,  dans  l'apport  du  germe  syphilitique  au  fœtus. 


Symptômes. 

Les  symptômes  de  l'hérédo-sypliilis  hépatique  précoce,  sont 
assez  variables  suivant  les  cas.  Lorsque,  comme  il  est  assez  fré- 


151.  -  Tréponèmes  libres  dans  la  lumière  d'une  veine  sus-hépatique 
°  (Levaditi  et  Roché). 

quent,  la^'syphilis  tue  le:  fœtuslm  utero,  il  n'y  a  pas  d'expression 
clinique''des:iésionslhépatiques.  Cependant,  pour  certains  ■  auteurs, 
Bar"[en^' particulier,  Cces  lésions  pourraient  entraîner  parfois  une 
augmentation  de  pression  dans  la  veine  ombilicale,  d'où  développe- 
ment d'une  ascite  extra-fœtale  qui  constitue  Vhydramnios.  Alors  le 
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ventre  de  la  mère  devient  énorme,  comme  dans  une  grossesse  gémel- 
laire ;  les  mouvements  du  foetus  sont  obscurs,  et  l'utérus  forme  une 
vaste' collection  liquide '  où  }'on  peut  constater  la  sensation  de  flot. 
Cette  énorme  distension  de  l'utérus  peut  provoquer  de  la  compression 
des  organes  abdominaux,  de  la  dyspnée,  de  la  cyanose  même. 
Ces  cas  aboutissent  très  souvent  à  la  mort  du  fœtus  et  à  l'accou- 
chement avant  terme.  Ils  seraient,  d'après  Bar,  une  jausc  fr  équente 
de  mauvaises  présentations. 

Dans  d'autres  faits,  la  syphilis  hépatique  ne  tue  pas  l'enfant  in  utero. 


Fig.  152.  —  Colonie  de  tréponèmes  dans  un  cas  d'hépalite  hérédo-syphilitique  aiguë 

(Levaditi  et  Roché). 

Elle  permet  la  terminaison  de  la  grossesse,  l'accouchement  à  terme. 
Mais  l'enfant  meurt  quelques  heures  ^ou^iquelques  jours  après  sa 
naissance.  C'est  ce  que  nous  appellerons  \es}.formes  rapidement  mor- 
telles. Les  autres  formes  sont  moins  graves  :  nous  les  étudierons 
sous  les  noms  de  forme  hépato-spléno-intestinalê,  forme  ictérique, 
forme  hémorragique,  forme  anémique. 

l""  Formes  rapidement  mortelles. —Un  de  s  aspects  les  plus  ordi- 
naires de  cette  forme  est  le  suivant.  Un  enfant,  issu  de  parents  syphi- 
litiques qui  ne  se  sont  pas  soignés,  ou  se  sont  insuffisamment  traités, 
naît  avant  terme.  Il  est  chétif,  frêle,  pesant  1  000  à  2  500  grammes; 
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mais  par  contre  le  placenta  est  très  hypertrophié,  pesant  de  650 
à  1  000  grammes  et  plus,  au  lieu  de  520  grammes,  poids  normal. 

Tantôt  l'enfant  ne  présente  aucune  tare  sur  le  corps.  Il  est  seule- 
ment pâle,  abattu  et  somnolent.  Tantôt  il  naît  avec  une  éruption 
typique  de  pemphigus  palmaire  ou  plantaire,  une  face  vieille  et  ridée, 
du  coryza  simple  ou  même  hémorragique.  Il  ne  cesse  de  crier  et  de  se 
plaindre. 

Dans  les  deux  cas,  le  foie  et  la  rate  sont  très  gros.  Au  bout  de 
quelques  heures  ou  de  quelques  jours,  l'enfant  meurt.  A  l'autopsie, 
on  trouve  des  lésions  variables  du  foie,  ainsi  que  de  beaucoup  d'autres 
viscères,  et  les  tréponèmes  se  retrouvent  partout  en  abondance. 

2°  Forme  hépato-spléno-intestinale.  —  C'est  la  forme  de  beau- 
coup la  plus  commune.  On  l'observe  souvent  chez  des  enfants  dont 
la  mère,  reconnue  syphilitique,  a  été  traitée  pendant  sa  grossesse. 

L'enfant  naît  à  terme,  sain  en  apparence.  Il  tète  bien,  augmente  de 
poids  pendant  les  premières  semaines  ou  les  premiers  mois,  puis  brus- 
quement il  cesse  de  croître,  tandis  qu'apparaissent  divers  troubles 
digestifs  ou  autres. 

Quand  on  est  appelé  près  de  ces  petits  malades,  on  apprend  d'abord 
que  l'enfant  augmente  très  lentement  de  poids,  ou  diminue  de  façon 
régulière.  De  plus,  les  parents  ont  constaté  depuis  un  certain  temps 
des  troubles  digestifs  :  vomissements  alimentaires  ou  bilieux,  alter- 
natives de  diarrhée  ou  de  constipation.  Au  premier  examen,  on 
constate  que  l'enfant  est  en  mauvais  état.  Il  est  chétif;  la  peau 
sèche,  flasque,  ridée;  donnant  l'impression  de  la  décrépitude;  son 
teint  est  bistré,  terreux,  mais  non  ictérique.  De  plus,  il  est  triste,  il 
a  l'air  de  souffrir. 

L'examen  montre  que  le  ventre  est  ballonné,  globuleux,  avec  par- 
fois un  réseau  veineux  sous-cutané  dans  la  région  sus-ombihcale  et 
sur  l'hypocondre  droit.  La  palpation  permet  de  saisir  deux  symptômes 
importants  :  le  foie  et  la  rate  sont  augmentés  de  volume  et  débordent 
largement  les  fausses  côtes,  devenant  ainsi  très  accessibles  à  l'exploration, 
et  descendant  jusqu'à  l'ombilic  ou  même  la  crête  iliaque.  La  face 
débordante  du  foie  et  de  la  rate  est  lisse,  unie  et  dure  ;  son  bord 
inférieur  reste  tranchant  et  facile  à  percevoir.  De  plus,  le  foie  et  la 
rate  paraissent  douloureux,  car  leur  palpation  provoque  les  cris  du 
petit  malade. 

Dans  des  cas  très  rares  on  a  signalé  de  l'ascite  simple  ou  hémorra- 
gique. C'est  un  symptôme  tout  à  fait  exceptionnel. 

A  ce  tableau  s'ajoutent  quelquefois  d'autres  manifestations  sjTpW- 
litiques,  soit  cutanées  (pemphigus,  syphilides  ulcéreuses),  soit  mu- 
queuses (plaques  commissurales  fissuraires,  péribuccales  ou  péri- 
anales),  soit  osseuses  (périostites  et  ostéites  surtout  crâniennes).  Plus 
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tard,  ce  seront  des  dystrophies  diverses  (retard  de  la  dentition  et  de 
la  marche,  écrasement  du  nez,  déformation  de  la  voûte  palatine, 
lésions  diverses  oculaires  ou  auriculaires). 

Lorsque  les  enfants  sont  ainsi  atteints,  ils  succombent  d'ordinaire 
rapidement,  si  aucun  traitement  n'est  institué. 

Si,  au  contraire,  le  traitement  spécifique  est  administré  dès  la  nais- 
sance ou  dès  l'apparition  des  premiers  symptômes,  tout  peut  s'amen- 
der très  vite.  Les  troubles  digestifs  cessent  ;  le  foie,  qui  était  gros,  facile- 
ment palpable,  revient  sur  lui-même.  L'enfant  augmente  de  poids, 
et  tous  les  accidents  cutanés  ou  muqueux  disparaissent. 

A  l'autopsie  de  tels  sujets,  les  lésions  habituellement  constatées 
sont  celles  que  nous  avons  décrites  sous  le  nom  de  foie  silex  ou 
d'hépatite  gommeuse  miliaire.  Elles  paraissent  généralisées  à  tout  le 
foie  ;  beaucoup  d'autres  viscères  sont  lésés  et  l'on  trouve  du  trépo- 
nème partout.  Cependant,  quelquefois,  même  chez  des  enfants  très 
jeunes,  on  peut  observer  des  lésions  électives  sur  le  foie  qui  est  seul 
atteint. 

3°  Forme  ictérique.  —  Dans  cette  forme,  le  plus  souvent 
l'enfant  naît  ictérique;  d'autres  fois  il  naît  sain,  mais,  quelques  jours 
après,  l'ictère  apparaît  et  fonce  ensuite  de  jour  en  jour.  C'est  un 
ictère  jaune  plus  ou  moins  coloré,  portant  sur  la  peau  et  les  mu- 
queuses, s'accompagnant  d'une  cholurie  intense,  et  d'une  forte  dé- 
coloration des  matières  fécales. 

Cet  ictère  syphilitique  comporte  d'ordinaire  un  pronostic  mauvais  ; 
il  prend  très  rapidement  les  allures  de  l'ictère  grave.  Des  hémorra- 
gies plus  ou  moins  abondantes  surviennent  au  niveau  du  cordon 
ombihcal;  on  peut  constater  des  hématuries  ou  du  melsena.  Des 
convulsions  apparaissent  et  le  petit  malade  succombe. 

A  l'autopsie  de  tels  sujets,  on  trouve  quelquefois  le  foie  gros,  ver- 
dâtre,  imprégné  de  bile  avec  la  vésicule  biliaire  très  dilatée,  et  une 
obstruction  des  voies  biliaires,  tantôt  congénitale,  tantôt  acquise 
(gomme,  ganglion  hypertrophié).  Mais  le  plus  souvent  on  rencontre  les 
lésions  de  l'ictère  grave,  et,  fait  qui  a  créé  un  doute  sur  la  nature 
syphilitique  de  ces  ictères,  on  a  souvent  rencontré  des  germes  autres 
que  le  tréponème  (Haushalter,  Bar  et  Renon,  Lequeux),  bien  qu'il 
se  soit  agi  manifestement  d'enfants  hérédo-syphilitiques. 

Toutefois,  dans  d'autres  cas,  le  ti'éponème  a  été  trouvé  dans 
la  vésicule  et  le  canal  cholédoque,  et  ceci  permet  de  lui  imputer  les 
lésions,  d'autant  plus  que  dans  la  syphilis  acquise,  existe  de  façon 
non  douteuse  un  ictère  grave  dû  au  tréponème. 

A  côté  de  cette  forme  ictérique  simple,  on  pourrait  peut-être  placer 
une  forme  décrite  par  Chauffard  chez  l'adulte  sous  le  nom  d'hyper- 
splénomégaliqiie,  et  qui  a  été  observée  chez  des  nouveau-nés  hérédo- 
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syphilitiques  par  Bromûnn  et  Ellermann.  Elle  consiste  dans  la 
coïncidence  d'un  gros  foie,  d'une  très  grosse  rate  et  d'un  ictère  per- 
sistant. 

4°  Forme  hémorragique.  —  On  connaît,  depuis  longtemps,  les 
hémorragies  des  nouveau-nés  syphilitiques.  Mais  l'observation  a 
montré  qu'elles  coïncident  fort  souvent  avec  des  lésions  hépatiques 
ou  spléniques  qui  ont  été  particulièrement  observées  par  Lance- 
reaux.  Ces  hémorragies  surviennent  le  jour  même  de  la  naissance  ou 
les  jours  qui  suivent;  elles  se  font  par  le  cordon  ombiUcal,  la  bouche 
et  le  nez  ou  par  la  vulve.  Quelquefois  elles  se  montrent  sous  forme  de 
melœna  ou  d'hématurie.  Enfin  souvent  aussi  s'y  adjoignent  des 
hémorragies  cutanées,  caractérisées  par  des  ecchymoses,  des  pété- 
chies,  des  collections  sanguines  sous-cutanées.  Ces  hémorragies  con- 
tribuent souvent  à  produire  la  mort  de  l'enfant,  d'autant  qu'elles 
s'accompagnent  d'autres  épanchements  viscéraux  que  l'on  ne  découvre 
qu'à  l'autopsie  (hémorragies  intra-craniennes,  hépatiques,  spléniques). 

A  l'autopsie  de  tels  sujets,  on^  trouve  des  lésions  spécifiques  du  foie 
et  en  particulier  les  diverses  formes  de  l'hépatite  gommeuse. 

Cliniquement  les  lésions  hépatiques  d'une  part,  et  aussi  l'absence 
d'autres  causes  (accouchement  laborieux,  traumatisme)  permettent 
d'attribuer  cette  tendance  hémorragique  à  la  syphilis  hépatique.  Il 
faudra  donc,  en  présence  d'hémorragies  chez  le  nouveau-né,  toujours 
penser  à  rechercher  les  signes  de  l'hérédo-syphilis  et  instituer  le 
traitement  :  c'est  la  constatation  d'un  gros  foie  et  d'une  grosse  rate]— 
tout  comme  dans  les  cas  typiques  —  qui  permettra  d'affirmer  le 
diagnostic,  surtout  s'il  existe  d'autres  stigmates  de  syphilis. 

50  Forme  anémique.  —  Quand  on  connaît  le  rôle  hématopoié- 
tique  important  joué  parle  foie  a  la  période  fœtale,  on  s'explique 
aisément  que  la  syphilis  héréditaire,  qui  lèse  si  souvent  cet  organe, 
puisse  produire  divers  syndromes  anémiques. 

Depuis  longtemps,  d'ailleurs,  les  observateurs  avaient  été  frappés 
de'  l'aspect  spécial  anémique  de  certains  syphilitiques  héréditaires. 

Donc,  au  point  de  vue  clinique,  l'anémie  des  petits  hérédo-syphili- 
tiques  ne  saurait  faire  de  doute  :  elle  s'accompagne  d'ailleurs  toujours 
d'un  gros  foie  et  d'une  grosse  rate. 

Les  examens  hématologiques  ont  permis  de  constater  que  ces 
anémies  correspondent  à  des  lésions  sanguines  diverses.  Les  formes 
que  l'on  peut  observer  sont  les  suivantes  : 

a)  La  FORME  ANÉMiauE  SIMPLE  caractérisée  par  la  diminution  du 
nombre  des  globules  rouges,  avec  diminution  parallèle  de  la  quan- 
tité d'hémoglobine,  s'accompagnant  d'une  faible  augmentation  des 
globules  blancs. 

b)  La  FORME  cHLORO-ANÉMiauE  caractérisée  par  une  diminution 
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légère  du  nombre  des  globules  rouges,  avec  une  diminution  propor- 
tionnellement plus  marquée  de  l'hémoglobine.  Les  globules  blancs 
sont  légèrement  augmentés,  particulièrement  les  mononucléaires. 

c)  Une  FORME  SIMULANT  L  ANÉMiE  PERNICIEUSE,  caractériséc  par 
la  diminution  des  globules  rouges,  l'altération  de  leur  forme,  l'appari- 
tion d'hématies  nucléées,  la  diminution  des  hématoblastes. 

d)  L'anémie  syphilitique  pseudo-leucémique.  —  On  y  observe 
des  déformations  des  globules  rouges,  des  globules  géants  et  des 
globules  rouges  nucléés,  l'augmentation  très  marquée  du  nombre 
des  globules  blancs  (50  à  60  000),  surtout  des  polynucléaires,  et 
l'apparition  de  myélocytes  éosinophiles,  de  rares  mastzellen  et  de 
cellules  de  Tûrck. 

Telles  sont  les  diverses  formes  de  l'anémie  syphilitique.  Elle 
coïncide  parfois  avec  d'autres  formes  cliniques  de  l'hérédo-syphihs 
hépatique,  telles  que  la  forme  hémorragique  ou  ictérique,  comme 
cela  a  été  constaté  dans  une  observation  de  Ribadeau-Dumas 
et  Poisot. 

On  pourrait  discuter, il  est  vrai,  sur  le  point  de  savoir  si  le  rôle  prin- 
cipal dans  la  survenance  de  ces  accidents,  ne  revient  pas  aux  lésions 
spléniques.  La  constance  des  lésions  hépatiques,  l'importance  phy- 
siologique du  foie  dans  l'hématopoièse  pendant  la  vie  fœtale  et  le 
début  de  la  vie  extra-utérine,  nous  incitent  à  penser  qu'on  ne  peut 
séparer  les  lésions  du  foie  de  celles  de  la  rate,  dans  la  pathogénie  de 
ces  anémies. 

En  tous  les  cas,  ces  anémies  sont  bien  en  rapport  avec  la  syphilis 
hépatique,  car,  dans  tous  les  cas  où  les  sujets  sont  morts,  on  a  toujours 
trouvé  des  lésions  hépatiques  et  spléniques  très  marquées,  et  du  trépo- 
nème abondamment  répandu  dans  ces  deux  organes.  L'influence 
de  la  syphilis  peut  d'ailleurs  être  mise  hors  de  doute,  par  le  fait  que, 
dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  le  tréponème  a  été  trouvé  pen- 
dant la  vie  dans  le  sang  de  ces  malades  (Bruschke  et  Fischer,  Ravaut 
et  Ponselle,  Ribadeau-Dumas  et  Poisot,  Petit  et  Minet),  et  aussi 
parce  que  les  cultures  faites  posL  mortem  ont  montré  qu'aucun  autre 
germe  n'était  à  incriminer;  enfin  et  surtout  grâce  à  l'action  merveil- 
leuse du  traitement  mercuriel  qui  fait  rétrocéder  l'hypertrophie 
spléno-hépatique,  et  rétablit  rapidement  la  formule  hématologique 
normale.  Il  faut  pour  cela  six  à  huit  semaines. 

Diagnostic. 

Le  diagnostic  précoce  de  l'hérédo-syphilis  hépatique  est  d'une 
importance  capitale,  car  il  entraine  pour  corollaire  immédiat  une 
intervention  thérapeutique,  et  très  souvent  aussi  la  guérison. 
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Les  diverses  formes  cliniques  de  l'hérédo-syphilis  hépatique  prêtent 
chacune  à  des  erreurs  spéciales 

1°  La  forme  commune  hépato-spléno-intestinale  peut  d'abord 
faire  penser  à  toute  une  série  d'affections  intestinales,  à  l'entérite  tuber- 
culeuse, au  carreau,  aux  gastro-entérites  banales  liées  à  l'alimentation 
défectueuse  ou  trop  abondante.  Un  signe  important  réside  dans  ce 
fait  que  les  troubles  digestifs  de  l'hérédo-syphilis  hépatique  restent 
absolument  rebelles  à  toute  thérapeutique. 

L'hypertrophie  hépatique  pourrait,  d'autre  part,  faire  penser  à  un 
sarcome,  à  des  kystes  hydatiques  ;  ce  sont  là  des  éventualités  bien 
rares  chez  le  nouveau-né.  Avec  plus  de  raison  discutera-t-on  quel- 
quefois l'hépatite  paludéenne. 

On  peut  encore  ajouter  que,  dans  certains  cas  d'hérédo-syphilis 
hépatique,  l'attention  sera  surtout  attirée  par  les  troubles  de  la  crois- 
sance, le  mauvais  état  général,  et  l'on  pourra  ainsi  être  amené  à  faire 
le  diagnostic  de  rachitisme.  On  sait  d'ailleurs  que  quelques  auteurs 
ont  avancé  que  cette  affection  est  en  rapport  avec  l'hérédo-syphilis. 

2°  Les  formes  ictériques  simulent  les  ictères  infectieux  simples 
des  nouveau-nés,  et  le  diagnostic  en  est  particuhèrement  difïïcile, 
car  nous  avons  vu  que,  même  dans  l'ictère  syphilitique,  il  existe  des 
infections  surajoutées.  On  a  dit  que  le  foie  n'est  jamais  aussi  gros  dans 
les  autres  affections  que  dans  l'ictère  syphilitique.  En  réalité,  il  faut 
poser  en  principe  que  si,  chez  un  nouveau-né,  on  observe  un  ictère 
congénital  ou  survenant  peu  après  la  naissance,  on  doit,  avant  d'ad- 
mettre qu'il  s'agit  d'ictère  simple  banal,  examiner  soigneusement 
l'enfant  au  point  de  vue  des  stigmates  de  l'hérédo-syphilis. 

3°  Les  formes  hémorragiques  sont  à  différencier  d'avec  le  scorbut 
infantile,  la  maladie  de  Werlhoff,  l'hémophilie  simple.  L'absence 
d'hypertrophie  hépatique  et  splénique,  l'existence  des  causes  habi- 
tuelles du  scorbut  (ahmentation  exclusive  au  lait  stérilisé),  aideront 
à  reconnaître  cette  dernière  maladie. 

4°  Les  formes  anémiques  seront  peut-être  encore  plus  difTi- 
ciles  à  identifier.  Cependant,  la  constatation  d'une  hypertrophie 
spléno-hépatique  est  extrêmement  importante  dans  ces  cas.  Si,  avec 
cela,  l'examen  hématologique  montre  non  seulement  l'existence  de 
l'anémie,  mais  encore  celle  d'une  réaction  myéloïde  (globules  rouges 
à  noyaux  et  myélocytes),  on  pourrait,  d'après  Lenoble,  affirmer  de 
façon  ferme  la  syphilis. 

Dans  tous  les  cas,  en  somme,  on  ne  pourra  le  plus  souvent  que 
soupçonner  l'existence  de  l'hérédité  syphilitique,  et  toujours  on  devra 
parfaire  le  diagnostic  par  la  recherche  des  stigmates  chez  l'enfant,  par 
l'interrogatoire  des  parents. 

Dans  l'examen  de  l'enfant,  on  tiendra  toujours  un  compte  énorme 
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■de  la  constatation  d'une  hypertrophie  hépatique  et  splénique  considé- 
rable; on  examinera  les  téguments  et  on  y  recherchera  soit  des  bulles 
de  pemphigus  aux  pieds  ou  aux  mains,  soit  des  éléments  papuleux. 
Dans  le  liquide  des  bulles  de  pemphigus,  on  pourrait  facilement 
retrouver  le  tréponème. 

On  examinera  les  muqueuses,  on  recherchant  s'il  n'existe  pas  de 
coryza  suspect  ou  des  plaques  muqueuses  commissurales,  buccales, 
génitales  ou  autres.  Enfin  les  os,  particulièrement  ceux  de  la  tête, 
seront  étudiés  au  point  de  vue  de  l'existence  possible  de  périostites 
ou  d'ostéites.  On  tiendra  compte  du  faciès  ridé,  vieillot,  qui  sou- 
vent décèle  l'infection  héréditaire.  Enfin  l'examen  des  testicules  et, 
chez  les  enfants  plus  âgés,  celui  des  dents  et  du  fond  de  l'œil,  complé- 
teront cet  examen  qui  ne  saurait  être  trop  soigneux. 

De  plus,  on  interrogera  le  père  de  l'enfant,  surtout  au  sujet  de  sa 
vie  génitale  avant  le  mariage  :  s'il  avoue  la  syphihs,  on  s'enquerra  de 
la  façon  dont  il  s'est  soigné  ;  s'il  la  nie,  on  recherchera  sur  lui  des  traces 
d'accidents  anciens  :  leucoplasie  linguale,  perforation  du  voile,  pig- 
mentations suspectes,  etc. 

Du  côté  de  la  mère,  on  s'inquiétera  de  l'évolution  et  du  résultat  des 
grossesses  antérieures,  de  l'état  de  santé  des  autres  enfants  ;  au 
besoin,  on  examinera  ces  derniers.  Si  la  mère  est  veuve,  on  tâchera 
de  savoir  à  quelle  affection  le  père  a  succombé. 

Traitemenr. 

Le  traitement  est  à  la  fois  prophylactique  et  curatif. 
PRopHYLACTiauE.  —  H  résulte  des  principes  posés  par"  Fournier, 
Pinard  et  Gaucher,  et  se  résume  à  ceci  : 

a)  L'homme  syphilitique  doit,  quand  il  connaît  sa  maladie,  subir 
un  traitement  spécifique  avant  de  procréer. 

b)  La  femme  syphilitique  doit  se  traiter  pendant  toute  la  durée  de 
sa  grossesse. 

Ainsi,  l'on  donne  aux  enfants  de  grandes  chances  de  naître  sans 
tares  spécifiques. 

ctjRàTiF.  —  Tout  enfant  né  de  parents  syphilitiques  doit  être  traité 
lui-même  comme  syphilitique  dès  sa  naissance,  et  pendant  un  temps 
suffisamment  long.  C'est  là  ce  qui  ressort  de  la  très  fréquente  consta- 
tation de  tréponèmes  dans  des  organes  en  apparence  sains,  chez  de  tels 
sujets.  Ainsi  l'on  évitera  la  survenance  des  accidents  hépatiques  ;  et, 
quand  ils  existent  déjà,  on  obtiendra  leur  régression. 

Le  traitement  consiste,  chez  les  nouveau-nés,  dans  l'absorption  de 
X  à  XV  gouttes  de  liqueur  de  Van  Swieten,  deux  à  trois  fois  par  jour 
dans  un  peu  de  lait.  En  cas  d'intolérance  gastrique,  on  peut,  suivant 
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la  pratique  do  Gaucher,  remplacer  le  sublimé  par  une  solution  de 
lactate  mercurique  au  1/1000^,  solution  dont  on  donne  par  jour  trois 
fois  X  gouttes.  On  peut  aussi  utiliser  les  frictions,  1  à  3  grammes 
d'onguent  napolitain  par  jour,  et  les  injections.  La  tolérance  de 
l'organisme  est,  en  pareil  cas,  extraordinaire. 

Le  traitement  sera  réglé  par  périodes  de  un  mois.  Dans  le  cours  de 
la  première  année,  on  fera  un  mois  de  traitement  sur  deux,  soit  six 
mois.  Dans  la  seconde,  un  mois  de  traitement  sur  trois,  soit  quatre 
mois.  Dans  la  troisième,  un  sur  six,  soit  deux  mois. 

Au  traitemeat  mercuriel,  il  faut  adjoindre  une  précaution  indis- 
pensable :  c'est  de  faire  élever  l'enfant  à  l'allaitement  maternel.  C'est 
une  règle  que  l'expérience  a  montrée  primordiale. 

La  guérison  clinique  correspond-elle  à  la  guérison  anatomique?  C'est 
une  question  que  Chauffard  s'est  posée,  et  qu'il  a  pu  résoudre,  en 
faisant  l'autopsie  d'un  enfant  de  dix-huit  mois,  mort  de  broncho- 
pneumonie, enfant  qu'il  avait  soigné  dès  sa  naissance  pour  des  acci- 
dents de  syphilis  héréditaire  particuHèrement  intenses  au  niveau 
du  foie.  Or,  le  foie  de  cet  enfant  était  de  forme,  grosseur  et 
consistance  normales,  mais  à  l'examen  histologique  on  trouvait 
un  léger  degré  de  cirrhose  porto-biliaire  et,  de  plus,  une  énorme  endo- 
phlébite  des  veines  sus-hépatiques.  C'était  le  seul  rehquat  de  la 
syphilis  soignée.  Les  branches  de  l'artère  hépatique  et  les  cellules 
glandulaires  ne  présentaient  pas  traces  de  lésions. 

HÉ  RÉDO-SYPHILIS   HÉPATIQUE  TARDIVE 

Les  manifestations  de  l'hérédo-syphilis  hépatique  tardive  ont  été 
surtout  connues  à  la  suite  des  travaux  de  Fournier  et  de  Gaucher, 
qui  ont  appris  à  mieux  discerner  les  dystrophies  et  les  tares  de  l'héré- 
dité syphilitique. 

Ces  cas  sont  d'ailleurs  assez  rares.  Fournier,  dans  un  mémoire 
de  1883,  en  avait  réuni  25  cas,  et  Hudelo,  dans  sa  thèse  de  1890,  en 
citait  50.  Mais  dans  un  travail  récent,  Devic  et  Froment,  tout  en 
rapportant  un  nouveau  cas,  contestent  la  plupart  des  observations 
et  n'en  admettent  qu'un  petit  nombre  comme  décisives 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Théoriquement,  l'hérédo-syphilis 
hépatique  tardive  peut  survenir  à  partir  de  trois  ans  jusqu'à  un  âge 
avancé.  En  réalité,  la  plupart  des  cas  ont  été  observés  entre  dix  et 
vingt  ans.  Tantôt  ils  constituaient  la  première  manifestation  de  l'hé- 
'  rédo-syphihs,  tantôt  ils  avaient  été  précédés  par  des  accidentSr'au 
cours  de  la  première  enfance,  accidents  soignés  et  guéris. 

On'Cs'est  demandé  pourquoi  l'apparition  est  tardive  dans  ces  cas 
des  lésions.  Peut-être  est-ce  à  cause  d'une  atténuation  considérable 
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de  la  virulence  de  la  syphilis,  dont  l'action  s'est  produite  sans  cesse, 
mais  de  façon  ralentie. 

Symptômes.  —  Cliniquement,  le  début  de  ces  manifestations  hépa- 
tiques tardives  est  d'ordinaire  sournois.  Les  malades  perdent  l'appétit, 
digèrent  mal,  ont  tantôt  de  la  constipation,  tantôt^de  la  diarrhée. 
Ils  maigrissent,  prennent  un  teint  jaunâtre" pouvant  aller  parfois 
jusqu'à  l'ictère,  et  leur  ventre  augmente  de  volume  et  devient  doulou- 
reux, surtout  à  droite.  La  douleur  est  telle  parfois  que  la  marche  ou 
même  la  station  debout  l'exagère. 

Quand  on  examine  le  ventre,  on  le  trouve  sillonné  par  une  circula- 
tion veineuse  collatérale  très  exagérée,  et  on  constate  une  voussure 
sus-ombilicale.  La  palpation  et  la  percussion  montrent  que  le  foie  est 
gros  et  descend  plus  ou  moins  bas  dans  le  ventre. 

La  surface  débordante  est  dure  et  très  souvent  irrégulière,  pré- 
sentant des  nodosités  plus  ou  moins  saillantes. 

La  rate  est,  elle  aussi,  hypertrophiée  et  dure.  Enfin  on  constate  habi- 
tuellement une  ascite  libre  augmentant  progressivement,  et  se  refor- 
mant assez  lentement  après  ponction. 

Tel  est  l'aspect  habituel  de  l'hérédo-syphiUs  hépatique  tardive  ; 
elle  peut  quelquefois  prendre  des  aspects  un  peu  différents  :  la  forme 
hypersplénomégalique  dans  laquelle  il  y  a  grosse  rate,  très  gros  foie 
et  ictère  ;  la  forme  pseudo-cancéreuse  où  la  déformation  hépatique  et 
la  cachexie  font  croire  à  un  sarcome;  la  forme  anémique  analogue  à 
celle  de  Thérédo-syphilis  précoce. 

Récemment  Albu  a  rapporté  un  cas  qui  évoluait  depuis  l'en- 
fance, sous  la  forme  de  crises  douloureuses  intermittentes  accom- 
pagnées d'ictère. 

Évolution.  —  Quand  la  maladie  est  livrée  à  elle-même,  sans  que 
le  diagnostic  ait  été  fait,  elle  se  complique  à  un  moment  donné 
d'œdème  des  jambes  et  d'albuminurie.  Les  malades  succombent  soit 
du  fait  d'une  complication  syphilitique,  soit  par  un  accident  indépen- 
dant de  la  maladie  causale. 

Quand  le  diagnostic  est  fait,  le  traitement  spécifique  peut -amener 
la  guérison,  comme  en  témoignent  d'assez  nombreuses  observations. 
Il  survient  parfois,  après  guérison,  des  rechutes,  comme  dans  des  cas 
de  Crequy  et  de  Roger. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  l'hérédo-syphilia  hépa- 
tique tardive  sont  identiques  à  celles  de  la  syphilis  acquise.  Elles  se 
résument  principalement  dans  des  lésions  scléreuses  et  des  lésions 
gommeuses,  et  plus  souvent  dans  une  association  scléro-gommeuse. 

Diagnostic.  —  On  comprend  combien  le  diagnostic  de  l'hérédo- 
syphilis  hépatique  tardive  est  difficile. 

Si  la  plupart  du  temps  il  est  assez  facile  de  localiser  la  cause  des 
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accidents  au  foie,  leur  nature  syphilitique  ne  peut  souvent  qu'êtro 
suspectée.  On  pensera  à  la  cirrhose  hypertrophique,  à  l'hépatite  palu- 
déenne, au  sarcome  du  foie,  au  kyste  hydatique,  à  la  cirrhose  alcoo- 
lique. Toutes  ces  affections,  quoique  rares  à  cet  âge,  le  sont  encore 
moins  que  l'hérédo-syphilis  hépatique  tardive. 

On  devra  ici,  comme  dans  l'Jiérédo-syphilis  hépatique  précoce,  faire 
une  enquête  sévère,  en  examinant  l'enfant,  en  recherchant  chez  lui  la 
triade  classique  d'HutcWnson  (altérations  dentaires,  lésions  oculaires, 
lésions  de  l'appareil  auditif),  ainsi  que  les  déformations  osseuses 
des  membres  et  du  crâne,  l'aplatissement  du  nez  en  lorgnette,  l'atro- 
phie testiculaire,  l'arrêt  de  développement  général.  Il  faudra  ici 
aussi  interroger  les  parents,  non  seulement  sur  eux-mêmes,  mais 
survies  premières  années  de  l'enfant,  car  on  admet,  à  l'heure^actuelle, 
qu'une  syphilis  héréditaire  tardive  a  toujours  eu  des  manifestations 
précoces. 

Enfin  on  pensera  toujours  à  la  possibilité  d'une  syphilis  acquise  de 
l'enfance,  et  l'on  recherchera  s'il  ne  reste  pas  des  traces  ou  un  souvenir 
d'un  accident  qui  eût  pu  être  un  chancre  extra-génital,  accident  suivi 
de  roséole. 

Traitement.  —  C'est  à  peu  près  celui  de  l'hérédo-syphilis  hépa- 
tique précoce,  mais  à  doses  plus  fortes,  suivant  l'âge;  c'est  ainsi 
que  dans  la  seconde  enfance,  on  peut  facilement  donner  deux  cuille- 
rées à  café  de  sublimé  par  jour. 

SYPHILIS   HÉPATIQUE  ACQUISE 

La  syphilis  acquise  du  foie  est  relativement  moins  fréquente  que 
la  syphilis  héréditaire  du  même  organe,  parce  que  la  glande  biliaire 
n'est,  de  par  les  voies  d'accès  du  virus  spécifique,  pas  aussi  exposée 
à  l'infection  chez  l'homme  adulte  que  chez  le  foetus.  On  trouve  la 
preuve  de  cette  rareté  relative  des  lésions  hépatiques  de  la  syphilis 
acquise,  dans  la  statistique  de  Fournier  où  ces  accidents  intervien- 
nent dans  la  proportion  de  2,5  p.  1000  par  rapporji  aux  autres  com- 
plications de  la  période  tertiaire. 

Étiologie  et  pathogénie. 

D'après  les  statistiques  de  Wagner  (1864),  de  Chwosteck  (1881), 
de  Gerhardt  (1898),  il  semble  que  la  syphilis  hépatique  s'observe 
en  général  entre  trente  et  cinquante  ans,  et  qu'elle  soit  notablement 
plus  fréquente  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes.  On  peut  voir  là 
une  conséquence  de  ce  que  l'homme  est  plus  exposé  que  la  femme  à 
l'intoxication  alcoolique,  et  il  est  indubitable  que  le  foie  antérieure- 
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ment  lésé  par  cette  cause  ou  par  toute  autre,  sera  plus  accessible  à 
l'infection  syphilitique. 

Le  foie  peut  être  atteint  à  toutes  les  phases  de  la  syphilis  sauf 
à  la  première  période  :  au  moment  de  la  période  secondaire,  il  s'agit 
d'une  altération  diffuse  qui  se  traduit  par  un  ictère  passager  pouvant 
quelquefois  prendre  la  forme  et  les  conséquences  de  l'ictère  grave. 

Au  cours  de  la  période  tertiaire,  surviennent  les  véritables  lésions 
syphilitiques  du  foie.  Leur  date  d'apparition  moyenne,  est  de  dix  à 
vingt  ans  après  le  chancre;  c'est  donc,  par  rapport  aux  autres  accidents 
tertiaires,  une  lésion  très  tardive.  D'ailleurs,  on  a  observé  des  cas 
beaucoup  plus  tardifs  (vingt-neuf  et  trente  ans),  et  des  cas  beaucoup 
plus  précoces  (deux  mois).  Ceci  prouve  un  fait  depuis  longtemps 
admis  par  les  syphiHgraphes,  qu'il  ne  faut  pas  prendre  trop  au  pied 
de  la  lettre,  les  limites  artificielles  admises  entre  les  accidents  secon- 
daires et  tertiaires  de  la  syphilis. 

POURQUOI  LES  LÉSIONS  DE  LA  SYPHILIS  HÉPATIQUE  SONT  DIFFÉ- 
RENTES DANS  LA  FORME  ACQUISE  ET  DANS  LA  FORME  HÉRÉDITAIRE.  — 

Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  le  mécanisme  des  processus  lésion- 
nels  causés  par  le  tréponème  pâle  dans  le  foie.  Ils  ont  été  étudiés 
avec  la  pathogénie  de  l'hérédo-syphilis  hépatique.  D'ailleurs,  toute 
l'histoire  de  la  syphilis  hépatique  ne  réside  pas  uniquement  dans  la 
mise  en  présence  du  foie  et  du  tréponème  pâle.  Ce  qui  le  montre, 
c'est  la  différence  d'aspect  des  lésions  de  la  syphilis  acquise  et  de  la 
syphilis  héréditaire,  différence  sur  laquelle  nous  aurons  à  insister 
plus  loin.  Pourquoi  la  même  cause  produit-elle  dans  les  deux  cas  des 
effets  différents? 

D'après  Chauffard,  la  raison  en  peut  être  trouvée  dans  le  fait  que, 
pour  la  syphilis  héréditaire  précoce,  l'infection  hépatique  se  fait  de 
façon  massive  et  par  voie  portale,  tandis  que  pour  la  syphilis  acquise 
l'infection  se  fait  tardivement  et  lentement  par  voie  artérielle  aux 
dépens  des  germes  conservés  depuis  longtemps  dans  l'organisme  et 
qui  se  revivifient.  On  pourrait  aussi  invoquer,  avec  Darier,  la  viru- 
lence différente  de  germes  en  pleine  activité,  et  de  germes  déjà  atténués 
par  un  long  séjour  dans  l'organisme. 

En  réalité,  il  est  bien-  certain  que  l'élément  différentiel  important 
réside  surtout  dans  le  fait  que  d'wi  côté  l'infection  est  massive  et  de 
l'autre  lente. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  ce  fait  en  étudiant  le  foie  in- 
fectieux. La  réaction  hépatique  vis-à-vis  d'un  même  agent  microbien 
sera  variable  suivant  la  virulence  et  l'abondance  de  celui-ci.  Si 
l'agression  e.st  très  brutale,  il  se  produira  une  sidération  ou  une  dégéné- 
rescence aiguë  :  c'est  l'ictère  grave  que  nous  observons  dans  la  syphilis 
secondaire  et  dans  certaines  formes  de  syphilis  héréditaire  précoce. 
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Si  l'agression  est  un  peu  moins  violente,  bien  qu'encore  assez  vive, 
on  observera  une  réaction  conjonctive  légère  et  diffuse,  avec  une  grande 
dissémination  de  nodules  infectieux  :  c'est  le  cas  de  l'hépatite  gom- 
mcuse  miliaire  que  l'on  constate  dans  l'hérédo-syphilis  précoce.  Si 
enfin  l'attaque  est  plus  lente  et  plus  douce,  les  processus  anato- 
miques  se  localiseront  et  se  développeront  jusqu'à  leur  extrême 
limite.  Ainsi  prendront  naissance  les  bandes  scléreuses  et  les  gommes 
que  nous  allons  avoir  à  décrire  dans  la  syphilis  hépatique  acquise. 

EXPÉRIMENTATIONS.  —  L'étudc  pathogéuiquc  de  la  syphilis  hépa- 
tique a  déjà  pu  tirer  certains  éclaircissements  des  recherches  entre- 
prises, dans  ces  dernières  années,  sur  la  syphilis  expérimentale.  Milhit 
a  eu  l'idée  d'examiner  systématiquement  les  foies  des  singes  inoculés 
par  Metchnikoff  et  Roux.  Il  a  constaté  un  ensemble  de  lésions  ma- 
croscopiques (foie  pâle  et  bosselé)  et  microscopiques  (sclérose  diffuse 
à  maximum  péri-portal,  Qodules  embryonnaires,  dilatation  et  sclé- 
rose des  vaisseaux  lymphatiques,  artérite  très  marquée),  lésions 
qui  rappellent,  dans  leurs  grandes  lignes,  celles  de  la  syphilis  hé- 
patique humaine,  et  qui  sont  prédominantes  au  niveau  des  vais- 
seaux lymphatiques.  Elles  autorisent  à  croire  que  l'apport  du  virus 
syphilitique  se  fait  par  voie  lymphatique.  On  sait  d'ailleurs  combien  ce 
système  réagit  rapidement,  dès  le  début  de  l'inoculation  syphilitique. 

Un  point  reste  douteux  dans  les  recherches  de  Milhit.  Cet 
auteur  n'a  pu  arriver  à  déceler  le  tréponème  pâle  dans  les  lésions 
hépatiques  observées,  et  cela  laisse  encore  planer  un  doute  sur  la 
spécificité  de  ces  lésions,  si  l'on  admet,  avec  la  plupart  des  auteurs, 
que  le  tréponème  est  sans  conteste  l'agent  de  la  vérole  et  qu'il  est 
facile  à  mettre  en  évidence  par  les  techniques  que  nous  avons  dé- 
crites. 

Anatomie  pathologique. 

1°  Lésions  de  la  période  secondaire.  —  ictère  simple.  —  Ses 

lésions  sont  très  mal  connues,  parce  qu'il  est  rare  que,  dans  cette 
forme,  le  malade  succombe.  Sézary,  dans  un  cas,  a  pu  constater  qu'il 
existait  de  la  congestion  des  veinules  portes  et  une  infiltration 
embryonnaire  des  espaces  portes,  dont  les  artérioles  sont  épaissies. 
Ces  lésions  sont  en  somme  celles  du  foie  infectieux  et  ruinent 
l'ancienne  hypothèse  de  Gubler,  qui  attribuait  cet  ictère  à  une 
roséole  interne  du  cholédoque.  Il  ne  nous  semble  pas  non  plus  qu'on 
doive  attacher  une  grande  importance  à  la  théorie  de  Lancereaux 
et  Cornil,  qui  font  intervenir  la  compression  des  gros  canaux 
biliaires,  par  les  ganglions  du  hile  du  foie  qui  sont  très  hypertrophiés. 
Les  recherches  récentes  permettent  de  supposer,  avec  Gaucher,  que 
ces  ictères  sont  parfois  d'origine  hémolytique  ;  mais  il  ne  faudrait 
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pas  —  selon  nous  —  admettre  cette  pathogénie  pour  tous  les  cas. 

ICTÈRE  GRAVE.  —  A  l'autopsic  dc  CCS  cas,  on  a  généralement  trouvé 
des  lésions  de  syphilis  hépatique  plus  ou  moins  avancées.  Tantôt  une 
hépatite  interstitielle  simple  avec  infdtration  embryonnaire  diffuse, 
tantôt  une  hépatite  qui  déjà  était  gommeuse.  En  outre,  il  existait 
macroscopiquement  un  ramollissement  marqué  du  foie,  parfois  même 
une  fonte  d'une  grande  partie  de  la  glande,  et  histologiquement  on 
constatait  des  lésions  dégénératives  intenses  de  la  cellule  hépa- 
tique, lésions  spéciales  de  l'ictère  grave.  En  somme,  ces  cas  donnent 
l'impression  de  foies  qui,  atteints  par  la  syphilis,  évoluaient  vers  les 
lésions  habituelles  scléro-gommeuses,  quand  leur  évolution  a  été 
brusquement  arrêtée  par  une  déchéance  cellulaire  aiguë.  En  tout 
cas,  les  lésions  histologiques  gommeuses  et  l'infiltration  diffuse  avec 
lésions  artérielles,  ne  permettent  pas  de  mettre  en  doute  l'action  pri- 
mordiale de  la  syphilis, 

2°  Lésions  de  la  période  tertiaire.  —  Parmi  les  lésions  de 
la  syphilis  hépatique,  celles  de  la  période  tertiaire  sont  le  mieux  et 
le  plus  anciennement  connues.  Elles  sont  de  deux  ordres  distincts,, 
comme  les  lésions  tuberculeuses  :  les  unes  typiques,  c'est-à-dire  cor- 
respondant à  une  lésion  spécifique  de  l'infection  causale,  ce  sont  les 
gommes;  les  autres  atypiques,  c'est-à-dire  correspondant  à  des  pro- 
cessus réactionnels  communément  observés  dans  le  foie,  en  face  de 
n'importe  quelle  infection  ou ;intox:ication  :  ce  sont  d'une  part  la 
cirrhose,  et  d'autre  part  la  dégénérescence  amyloïde,  parfois  aussi  la 
dégénérescence  graisseuse. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ces  deux  dernières  lésions  qui  ont  été 
étudiées  dans  un  chapitre  à  part,  et  qui  présentent  les  mêmes  aspects 
chez  les  syphilitiques  que  chez  les  tuberculeux. 

Il  reste  donc  à  étudier  la  cirrhose  et  les  gommes,  qui  peuvent  exister 
isolément  dans  le  foie  ou  s'associer  en  proportions  variables,  ce  qui  est 
le  cas  le  plus  fréquent.  Nous  envisagerons  : 

A.  Le  foie  syphilitique  scléro-gommeux  ; 

B.  Les  gommes  du  foie; 

C.  La  cirrhose  syphilitique  pure. 

Dans  une  statistique  de  Lancereaux,  portant-sur  24  cas,  on  trouve 
11  fois  la  forme  scléro-gommeuse,  8  fois  des  gommes  simples  en  acti- 
vité ou  cicatrisées,  3  fois  une  cirrhose  pure. 

A  Le  FOIE  SCLÉRO-GOMMEUX  présente  d'ordinaire  superficiellement 
de  multiples  adhérences  péritonéales,  car  la  "péri-hépatite  est  peut- 
être  plus  importante  ici  que  dan?  aucune  autre  affection  hépatique 
et  il  existe  parfois  des  plaques  épaisses  et  résistantes  de  tissu 
scléreux. 

Une  fois  que  l'organe  est  dégagé,  on  s'aperçoitjque  la  capsule  de 
Debove,  AcHAnn  el  Castaigne.  —  Tubo  digestif.  III.  29 
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Glisson  est  épaissie,  opaque.  La  forme  générale  de  la  glande  paraît 


Fig.  153.  —  Foie  scléro-gorameux. 

tout  à  fait  modifiée  et  sans  régularité  :  un  lobe  est  souvent  atrophié, 
alors  que  l'autre  est  hypertrophié.  . 


4» 


Fig.  154.  —  Coupe  macroscopique  du  foie  scléro-gomaieux  de  la  figure  précédente. 

Gerhardt  a  plusieurs  fois  constaté  qu'une  partie  du  lobe  droit  se 
développe  en  un  prolongement  piriforme  qui  déborde  le  bord  infe- 
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rieur,  et  pourrait  simuler,  pendant  la  vie,  une  vésicule  dilatée  ou 
cancéreuse.  Dans  Tensemble,  le  poids  de  l'organe  est  normal  ou  un 
peu  diminué. 

(La  face  antérieure  est  coupée  de  cicatrices  fibreuses,  épaisses, 
profondes,  rubanées  ou  stellaires,  qui  semblent  encercler  et  même 
étrangler  la  substance  de  la  glande,  d'où  le  nom  de  foie  ficelé. 
L'aspect  superficiel  est  rendu  encore  plus  caractéristique  par  la 


présence  de  cicatrices  stellaires  inégales  et  déprimées,  cicatrices 
pathognomoniques  dues  à  la  résorption  des  gommes,  et  qui  sont 
^urtout  abondantes  au  voisinage  du  ligament  suspenseur.  Le  bord 
antérieur  est,  lui  aussi,  déformé,  échancré  par  une  ou  plusieurs 
fncoches. 

Le  poids  et  le  volume  du  viscère  semblent  peu  modifiés  •  en 
revanche  sa  consistance  paraît  tout  à  fàit  augmentée.  Quand  on  sec- 
tionne le  parenchyme,  il  paraît  ferme  sous  le  couteau,  et  au  niveau 
(les  cicatnces,  oppose  la  résistance  d'un  tissu  fibroïde,  parfois  pres- 
que cartilagineux.  Sur  la  surface  de  section,  on  constate  que  les 
dépressions  cicatricielles  de  la  surface  correspondent  à  des  bandes 
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fibreuses  dont  la  largeur  peut  atteindre  2  centimètres,  qui  sillonnent 
et  segmentent  l'organe  en  tous  sens  et  dont  la  couleur  est,  s'ils  sont 
jeunes,  d'un  blanc  rosé,  et,  s'ils  sont  plus  anciens,  d'un  blanc  nacre 
semblable  à  celui  des  tendons.  ,  .  ,  , 

Entre  ces  cloisons  fibreuses,  dans  les  espaces  laissés  libres,  subsistent 
des  masses  parenchymateuses  plus  ou  moins  volumineuses  qui  sont  le 
siège  d'un  travail  hypertrophique  compensateur,  tendant  a  translor- 
mer  les  parties  restées  normales  en  tumeurs  à  croissance  lente. 

Dans  l'épaisseur  des  productions  fibreuses  on  aperçoit  des  gommes, 
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et-ceci  achève  de  créer  une  physionomie  très  ^P»'»'''  J  f^^^^ 
syphilitique.  Leur  volume  varie  entre  un  grarn  de  nul  et    1«.  d  un« 
nix  Elles  sont  tantôt  solitaires,  tantôt  groupées  en  colonnes  e 
"«^■particulièrement  abondantes  aux  points  nodaux  des  traotu 
fibreux.  Exceptionnellement  elles  siègent  en  plem  parenchyme,  en 
dehors  des  bandes  cicatricielles.  Elles  se  reconnaissent  a  leur  torm 
arrondie  ou  polycyclique,  à  leur  P^^^^yme  homog  ne  compar^^^^^^^^^ 
la  Duloe  de  marron  d'Inde,  à  leurs  bords  nettement  limites  Parlois, 
l'rs^tfelles  sont  un  peu  vieilles,  elles  sont  enkystées  dans  un 
capsule  flbreuse  avec  un  centre  ramolli;  parfois  aussi  elles  peuvent 
être  ou  c  mplètement  fibreuses,  ou  complètement  calcifiées  R  Man 
a  sLnalé  des  cas  où  elles  étaient  verdâtres,  colorées  par  la  bile  et 
ù  même  elles  pouvaient,  en  s'évacuant  par  les  voies  biliaires,  donner 
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naissance  à  des  cavernes  :  il  y  a  là  un  processus  très  comparable  à 
celui  des  cavernes  biliaires  tuberculeuses. 

Étude  histologique  du  foie  scléro-gommeux.  —  Elle  montre  que, 

en  dehors  des  lames  scléreuses  épaisses  de  péri-hépatite  qui  sont 

du  tissu  fibreux  adulte  parsemé  de  nombreuses  cellules  rondes  —  il 
existe  une  cirrhose  généralisée. 

La  cirrhose  consiste  dans  le  développement  d'îlots  fibreux  au- 
tour des  espaces  porto-biliaires,  et  de  ces  îlots  partent  des  prolonge- 
ments en  tête  de  serpent  qui  s'avancent  dans  les  lobules  adjacents,, 
mais  il  n'y  a  pas  habituellement  de  sclérose  autour  des  veines  sus- 
hépatiques. 

Les  rameaux  veineux  portes  sont  épaissis,  déformés;  il  y  a  donc 
phlébite  comme  dans  la  cirrhose  alcoolique.  Mais  ce  qui  est  spécial  à 
la  syphilis,  ce  sont  les  lésions  considérables  de  l'artère  :  il  y  a  péri- 
art  érite  et  même  endo-artérite  bourgeonnante  au  point  que  le  vaisseau 
peut  être  oblitéré. 

Les  gommes,  quel  que  soit  leur  volume,  microscopique  ou  macro- 
scopique, sont  constituées  par  des  amas  de  cellules  rondes,  entre  les- 
quelles on  aperçoit,  pour  les  gommes  qui  sont  volumineuses,  une 
substance  fondamentale  vaguement  fibrillaire.  Quand  les  gommes 
sont  dégénérées  au  centre,  cette  partie  ne  se  colore  plus  et  ne  montre 
plus  aucune  structure  histologique. 

On  vient  de  voir  quel  est  l'aspect  habituel  du  foie  scléro-gommeux 
de  la  syphilis  acquise,  et  on  ne  peut  s'empêcher  de  l'opposer  à 
l'hépatite  gommeuse  de  l'hérédo-syphihs  précoce.  Combien  peu  res- 
semble-t-il  à  ces  foies  gros,  fermes,  lisses,  pesants,  de  couleur  silex  et 
contenant  des  gommes  en  miniature.  Combien  peu  la  description  histo- 
logique que  nous  venons  de  faire,  rappelle-t-elle  la  structure  de  ces 
organes  où  il  existe,  entre  les  gommes  miliaires,  une  cirrhose  diffuse 
monocellulaire. 

Nous  avons  indiqué  au  chapitre  de  la  pathogénie  les  raisons  qui 
peuvent  permettre  de  comprendre  pourquoi  la  réaction  du  foie  diffère 
dans  l'mfection  acquise  et  dans  l'infection  héréditaire 

Entre  les  deux  types  lésionnels,  il  peut  exister  d'ailleurs  des  inter- 
médiaires, et  Hanot  d'abord,  Ménétrier  ensuite,  ont  publié  des  cas 
'le  foies  scléro-gommeux  observés  chez  des  syphilitiques  non  hérédi- 
taires, et  qui  présentaient  tout  à  fait  l'aspect  anatomique  et  histolo- 
gique de  l'hépatite  gommeuse  hérédo-syphilitique,  de  même  que 
J^rdmann  a  observé  chez  les  petits  syphilitiques  un  foie  ficelé  analogue 
'I  celui  de  l'adulte. 

Etude  bactériologique.  -  L'étude  bactériologique  des  cas  de 
s^piulis  hépatique  acquise,  a  été  faite  avec  beaucoup  moins  de  soins 
quo  celle  de  la  syphilis  héréditaire.  Il  serait  à  désirer  que  des 
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recherches  nouvelles  précisent  ce  point,  d'autant  que,  comme  nous 
l'avons  indiqué,  dans  la  syphilis  expérimentale  du  singe,  bien  que 
l'on  constate  des  lésions  macroscopiques  rappelant  celles  de  la  syphilis 
acquise  de  l'homme,  il  est  impossible  de  déceler  le  tréponème  dans 

les  foyers  malades. 

B.  Les  FORMES  GOMMEUSEs  PURES  de  la  syphilose  hépatique  sont 
beaucoup  moins  intéressantes.  Elles  présentent  l'aspect  et  la  struc- 
ture des  gommes,  sont  assez  volumineuses  et  se  trouvent  enkys- 
tées dans  le  parenchyme  hépatique,  comme  des  corps  étrangers. 
Autour  d'elles,  on  ne  trouve  ni  cirrhose  diffuse,  ni  cicatrices  stellaires. 


Fig.  HiT.  —  Foio  ficelL'  sypliilitiiiue. 

Souvent  ces  gommes  ne  sont  pas  observées  pendant  leur  période 
d'activité,  et  l'examen  anatomique  permet  seulement  de  constater  les 
cicatrices  qu'elles  ont  laissées  sous  forme  de  dépressions  profondes 
irréguhères,  étoilées,  siégeant  vers  la  partie  moyenne  du  lobe  droit 
ou  du  lobe  gauche.  Quand  elles  sont  dans  l'intérieur  de  1  orgar 
elles  donnent  également  naissance  à  des  noyaux  fibreux,  etoil..^. 
irréguliers,  envoyant  des  prolongements  plus  ou  moins  loin. 

C  Les  CIRRHOSES  sYPHiLiTiauES  PURES  sc  présentent  avec  le  mémo 
aspect  que  la  cirrhose  du  foie  scléro-gommeux  :  il  ne  manque  que  les 
gommes.  Encore  est-il  bien  rare  qu'en  cherchant  bien,  on  n'en  puisse 
trouver  quelques-unes  de  petites  dimensions.  Il  s'agit  plutôt  de  formes 
scléro-gommeuses  avec  gommes  rares.  _ 

D  LÉSIONS  DES  AUTRES  VISCÈRES.  -  Qucllc  que  soit  la  forme 
pathologique  observée,  il  est  commun  de  trouver,  au  cours  de  1  au- 
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topsic  d'un  malade  atteint  de  syphilis  hépatique,  des  altérations  au 
niveau  d'autres  organes.  La  rate  est  surtout  atteinte.  On  la  trouve 
hypertrophiée,  soit  qu'il  existe  des  lésions  spécifiques  dans  son 
parenchyme,  soit  qu'il  y  ait  seulement  de  la  congestion  et  de  l'hyper- 
trophie chronique. 

Gerhard  t  a  noté  la  fréquence  des  lésions  concomitantes  du  rein, 
soit  sous  forme  de  néphrite  gommeuse,  soit  sous  forme  de  néphrite 
atrophique  granuleuse  banale.  Enfin,  on  a  pu  observer  des  lésions 
parallèles  des  os,  de  la  peau,  du  larynx,  des  testicules. 

Symptômes. 

Nous  aurons  à  étudier  successivement  la  syphilis  hépatique  secon- 
daire et  la  syphilis  hépatique  tertiaire. 

1°  Syphilis  hépatique  secondaire. —  Un  certain  nombre  d'au- 
teurs, et  en  dernier  lieu  Patoir,  puis  Sezary,  ont  pu  constater,  au  cours 
de  la  syphilis  secondaire  sans  troubles  hépatiques  manifestes,  l'exis- 
tence des  petits  signes  de  l'insufiisance  du  foie,  mais  ce  ne  sont 
pas  là,  à  proprement  parler,  des  accidents.  Ceux-ci  sont  caractérisés 
par  un  ictère  un  peu  spécial  qui  fut  étudié  d'abord  par  Ricord  en  1841 
et  Gubler  en  1853 

ICTÈRE  SIMPLE.  —  Chez  un  syphilitique  en  pleine  période  secon- 
daire, de  six  semaines  à  deux  mois  après  le  début  du  chancre, 
quelquefois  cependant  plus  tard,  on  voit  se  constituer  assez  brusque- 
ment et  sans  troubles  gastro-intestinaux  préalables,  un  ictère  catarrhal 
d'apparence  vulgaire.  L'ictère  est  généralisé,  les  urines  très  colorées, 
les  selles  complètement  blanches.  A  l'examen,  le  foie  et  la  rate 
paraissent  tantôt  hypertrophiés,  tantôt  normaux.  Très  souvent 
cet  ictère  s'accompagne  de  fièvre,  comme  d'ailleurs  les  autres  acci- 
dents secondaires.  Il  existe  en  outre  de  la  splénomégalie  et  des 
adénopathies. 

L'ictère  syphihtique  peut  parfois  persister  assez  longtemps  si  le 
traitement  spécifique  n'intervient  pas;  mais,  avec  celui-ci,  il  disparaît 
rapidement.  Presque  toujours  son  pronostic  est  bénin. 

ICTÈRE  GRAVE.  —  Daus  uu  Certain  nombre  de  cas,  l'ictère  prend 
soit  primitivement,  soit  secondairement,  après  deux  ou  trois  semaines, 
l'a-spect  de  l'ictère  grave.  De  nombreuses  observations  en  ont  été 
publiées  et  ont  permis  d'établir,  de  façon  certaine,  qu'il  y  a  là  plus 
qu'une  coïncidence.  Ces  cas  paraissent  plus  fréquents  chez  la  femme  ; 
et  dans  quelques  observations  (Surmont  et  Patoir)  ils  ont  paru  suscep- 
tibles de  guérir  lorsque  le  traitement  syphilitique  intervint  assez  tôt. 

LICTÈRE   N'EST    PAS   SPÉCIAL  A  LA  PÉRIODE  SECONDAIRE  DE  LA 

SYPHILIS.  —  Avant  d'abandonner  l'étude  de  ces  ictères  syphilitiques, 
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nous  devons  rappeler  que  d'une  part,  Hanot  a  signalé  l'existence 
d'une  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  survenant  dès  le  début 
de  la  syphilis  et  qui  simule  la  maladie  de  Hanot;  d'autre  part 
Léon  Bernard  a  décrit  un  ictère  splénomégalique  tardif,  survenant 
dix  ans  après  la  syphilis  et  guérissant  par  le  traitement  ;  enfin,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  les  ictères  graves  syphilitiques  terminent 
l'évolution  des  lésions  tertiaires  scléro-gommeuses.  Par  conséquent, 
si  les  ictères  syphilitiques  bénins  ou  graves  sont  plus  fréquents  à 
la  période  secondaire,  on  peut  en  constater  plus  tardivement  et  qui 
appartiennent  à  la  période  tertiaire. 

2°  Syphilis  hépatique  tertiaire.  —  La  syphilis  hépatique  ter- 
tiaire se  présente  en  clinique  sous  divers  aspects,  dont  le  plus  fréquent 
est  celui  de  l'hépatite  scléro-gommeuse,  que  nous  envisagerons  tout 
d'abord  ;  nous  aurons  ensuite  à  étudier  quelques  autres  formes 
cliniques,  qui  sont  moins  importantes. 

A.  Forme  habituelle  :  syphilis  scléro-gommeuse.  —  Elle  peut 
rester  complètement  latente  et  être  découverte  à  l'autopsie,  ou  se 
manifester,  de  façon  vague,  au  milieu  des  signes  d'une  cachexie  progres- 
sive ;  mais  assez  souvent  elle  se  traduit  par  des  symptômes  cliniques 
importants, 

Le  début  est  d'ordinaire  vague.  Pendant  un  certain  temps,  les 
malades  maigrissent  progressivement,  prennent  un  faciès  fatigué,  et 
se  plaignent  de  troubles  digestifs,  en  particulier  de  perte  de  l'appétit, 
souvent  de  vomissements  qui,  d'après  Lacombe,  disparaîtraient  un 
peu  plus  tard.  Ils  éprouvent  aussi  des  crises  diarrhéiques ;  tout  cela 
sans  ictère  et  seulement  avec  un  peu  de  tension  et  de  gêne  dans  l'hjrpo- 
condre  droit.  Parfois,  le  début  se  fait  par  une  attaque  subaiguë  de 
péri-hépatite  avec  douleurs  marquées  au  niveau  du  foie  et  irradia- 
tions à  l'épaule  droite. 

Période  d'état.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  une  fois  la  maladie  constituée, 
elle  est  plus  caractérisée  par  les  signes  objectifs  que  par  des  troubles 
fonctionnels  ou  généraux. 

YMPTÔMES  FONCTIONNELS.  —  Lcs  maladcs  continuent  d'accuser 
une  sensation  de  pesanteur,  de  gêne  dans  l'hypocondre  droit.  Par- 
fois aussi  cette  douleur  devient  plus  vive,  plus  lancinante,  s'exagère 
par  la  pression  et  la  palpation,  et  même  parfois,  d'après  Gerhardt, 
par  le  simple  fait  de  l'ingestion  des  aliments.  On  l'a  vue  aussi 
entraîner  un  certain  degré  de  dyspnée.  C'est  là  un  genre  de  douleurs 
bien  capable  d'égarer  le  diagnostic. 

Les  troubles  digestifs  persistent  ;  souvent  il  existe  de  la  diarrhée  qui 
paraît  surtout  due  à  la  dégénérescence  amyloïde  de  la  muqueuse  in- 
testinale. Parfois  aussi  surviennent  des  hémorragies  gastro-intestinales 
que  Gerhardt  a  notées  7  fois  sur  19  cas. 
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ÉTAT  GÉNÉRAL.  —  AssGz  longtemps  il  se  maintient  passable, 
mais  il  a  tendance  à  s'altérer  gravement,  les  forces  diminuent 
de  plus  en  plus,  le  malade  maigrit  et  sa  peau  devient  ridée,  des- 
séchée, plombée.  Elle  prend  la  teinte  de  l'ictère  métapigmentaire. 
Habituellement  il  n'existe  pas  de  fièvre.  Cependant,  dans  quelques  cas 
Gerhardt  a  observé  des  élévations  thermiques  du  soir. 

Les  divers  troubles  subjectifs  et  les  modifications  de  l'état  général 
dont  nous  venons  de  parler,  sont  des  plus  variables.  Ils  peuvent 
manquer  complètement;  et  souvent  c'est  parce  qu'on  examine  le  foie 
par  principe,  pour  ainsi  dire,  qu'on  est  amené  à  constater  sa  défor- 
mation. 

L'examen  physique  de  tels  malades  montre  que  l'abdomen  est 
notablement  augmenté  de  volume.  Le  foie  est  gros,  il  déborde 
les  fausses  côtes  et  descend  plus  ou  moins  bas,  parfois  même  jusqu'à 
l'ombilic.  Il  est  hypertrophié  très  irrégulièrement,  tantôt  au  ni- 
veau d'un  lobe,  tantôt  au  niveau  de  l'autre.  Sa  forme  générale  et 
son  bord  tranchant  deviennent  des  plus  irréguliers  et  ont  un  contour 
bizarre.  La  consistance  de  toute  la  partie  accessible  est  dure,  ligneuse, 
et  ceci  permet  de  mieux  apprécier  les  inégalités,  bosselures  et  sillons. 

Enfin  certains  auteurs,  en  particulier  Gai vagni,  Gerhardt,  Boix,  ont 
insisté  sur  la  mobilité  moins  grande  du  foie  dans  de  tels  cas.  Jointe  à 
la  perception  de  frottements  péritonéaux,  et  à  la  constatation  d'une 
sensibilité  douloureuse  de  tout  l'organe,  elle  permet  de  conclure  à 
la  péri-hépatite,  qui  est  très  fréquente  dans  ces  cas 

La  rate  est  la  plupart  du  temps  augmentée  de  volume  et  même 
considérablement  hypertrophiée  :  Chwostek  a  constaté  cette  hyper- 
trophie 14  fois  sur  19,  et  Gerhardt  17  fois  sur  19.  L'hypertrophie 
splénique  est  due  soit  au  développement  des  gommes,  soit  à  la 
dégénérescence  amyloïde,  soit  à  la  seule  hypertension  portale.  C'est 
un  signe  différentiel  important  pour  le  diagnostic  avec  le  carcinome 
du  foie. 

Ascite.  —  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  surtout  à  la  période  termi- 
nale, certains  de  ces  signes  sont  masqués  par  l'ascite  qui  s'accompagne 
alors  de  son  cortège  habituel  :  développement  globuleux  du  ventre, 
réseau  veineux  sous-cutané,  œdème  des  membres  inférieurs  et  du 
scrotum.  Mais  l'ascite  manque  souvent,  puisque  Gerhardt  ne  l'a 
observée  que  12  fois  sur  23  malades  et  5  fois  seulement  assez  abondante 
pour  nécessiter  la  ponction.  Le  liquide  de  la  ponction  est  soit  sem- 
blable à  celui  d'une  cirrhose  vulgaire,  parfois  chyliforme,  soit  enfin 
hémorragique. 

Après  ponction,  on  retrouve,  dans  ces  cas,  les  caractères  morpho- 
logiques du  foie  et  de  la  rate  syphilitiques  tels  que  nous  venons  de 
les  décrire,  mais  il  est  à  noter  qu'assez  souvent  les  foies  syphilitiques 
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accompagnés  d'ascite  sont  atrophiques,  comme  des  foies  de  cirrhose 
banale.  Les  ponctions  doivent  parfois  être  renouvelées,  et  malgré 
cela,  quand  intervient  le  traitement  spécifique,  on  peut  voir  l'ascite 
disparaître. 

En  somme,  les  caractères  de  l'ascite,  dans  ce  cas,  sont  :  l'appa- 
rition tardive,  l'évolution  irrégulière  avec  allure  subaiguë,  et  sur- 
tout la  disparition  sous  l'influence  du  traitement.  L'ascite,  dans 
la  cirrhose  syphilitique,  est  due  à  la  péritonite  chronique  péri- 
hépatique  ou  même  généralisée,  et  peut-être  aussi  à  l'hypertension 
portale. 

'L'examen  des  urines  montre  qu'elles  sont  diminuées  de  quantité 
(700  à  1  000),  très  pauvres  en  urée  (7  à  10  grammes  par  jour)  et 
qu'elles  contiennent  à  peu  près  constamment  de  l'urobiline.  La  gly- 
cosurie alimentaire  est  la  règle.  Enfin  il  n'est  pas  rare  de  constater 
de  l'albumine  et  des  cylindres  hyalins  ou  épithéliaux  :  l'association 
d'une  albuminurie  massive  et  d'un  gros  -joie  cirrhose  doit  toujours 
éveiller  l'idée  de  syphilis. 

ÉVOLUTION.  —  Elle  est  essentiellement  progressive,  si  le  traitement 
spécifique  ne  vient  pas  l'arrêter.  Elle  aboutit  à  la  mort  par  cachexie, 
à  moins  que  des  accidents  cérébraux  ou  que  des  hémorragies  n'em- 
portent brusquement  le  malade. 

D'autres  compHcations  peuvent  encore  survenir  :  péritonite  puru- 
lente, suppuration  de  gommes  du  pharynx,  du  larynx,  de  la  peau, 
maladie  amyloïde  généralisée  ou  enfin  des  infections  intercurrentes 
(tuberculose,  diphtérie,  érysipèle). 

Si  le  traitement  spécifique  intervient,  même  en  cas  de  syphilis 
ancienne,  même  en  pleine  cachexie,  même  après  plusieurs  ponctions, 
on  peut  espérer  la  guérison  cUnique  et,  partiellement  au  moins,  la  gué- 
rison  anatomique.  Les  gommes,  l'endartérite,  la  phlébite  sont  sus- 
ceptibles de  régresser,  mais  pas  le  tissu  fibreux. 

Le  foie  diminue  de  volume;  les  tumeurs  gommeuses  rétrocèdent, 
l'ascite  cesse  de  se  reproduire.  En  même  temps,  les  forces,  l'appétit, 
l'embonpoint  reviennent.  Toutefois,  l'intégrité  fonctionnelle  de  la 
cellule  hépatique  ne  se  récupère  que  tardivement,  après  un  traitement 
longtemps  prolongé,  car  chez  ces  malades  en  apparence  guéris,  on  peut 
constater  longtemps  encore  l'existence  de  la  glycosurie  ahmentaire. 

B.  Formes  anormales  de  la  syphilis  du  foie.  —  Gerhardt,  puis 
Boix  ont  avec  raison  attiré  l'attention  sur  l'importance  des  formes 
cliniques  de  la  syphilis  hépatique  scléro-gommeuse.  A  côté  du  foie 
ficelé  syphilitique  typique  que  nous  avons  décrit,  il  existe  des 
formes  frustes.  De  plus,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de  l'existence 
de  gros  foies  syphilitiques  avec  splénomégahe,  et  d'une  variété  de  foie 
ficelé  simulant  la  tumeur,  foie  ficelé  pseudo-cancéreux.  Enfin  nous 


HÉI'ATITKS  Sl'ÉCIFIOUIiS.  — 


SYPHILIS  HÉPATIQUE  ACQUISE.  430 


avons  déjà  indiqué  l'existence  do  formes  gommeuses  ou  cirrhotiques 
pures. 

rt.La  FORME  FRUSTE  a  été  décrite  autrefois  par  Bartiiélerny.  Elle  cor- 
respond au  sladc  initial  des  lésions  :  le  malade  se  plaint  de  troubles 
gastro-intestinaux,  a 


une  teinte  subicté- 
rique,  un  gros  foie  et 
d'ordinaire  d'autres 
accidents  syphiliti- 
ques en  évolution. 
L'ensemble  des  acci- 
dents attire  l'atten- 
tion et  permet  d'éta- 
blir le  traitement. 

b.  Le  GROS  FOIE 
SYPHILITIQUE  AVEC 
SPLÉNOMÉGALIE  ET 

ICTÈRE  a  été  observé 
par  Barthélémy, 
Ch.  Leroux,  Four- 
nier,  Hutinel  et  Hu- 
delo,  Hanot  (qui  l'a- 
vait appelé  hépatite 
syphilitique  hyper- 
trophique  avec  ictère 
chronique),  enfin  par 
Ménétrier  et  récem- 
ment par  Caussade 
et  Milhit.  Il  s'agit 
de  sujets  présentant 
un  foie  énorme,  dur 
et  douloureux,  à 
peine  inégal  ;  une 
grossa  rate  propor- 
tionnellement aussi 
développée   que  le 

foie,  sans  ascite  et  sans  circulation  veineuse  collatérale,  quelquefois 
pourtant  avec  ascite  terminale.  L'ictère  peut  être  seulement  méta- 
pigmentaire  ou  au  contraire  orthopigmentaire  et  l'affection  simule 
alors  la  maladie  de  Hanot,  mais  révolution  se  fait  plus  rapidement 
vers  l'ictère  grave,  si  l'on  n'institue  pas  rapidement  le  traitement 
spécifique. 

Certains  de  ces  cas,  comme  celui  de  Caussade  et  Milhit,  ont 


Fig.  VAS. 


Schéma  de  l'évolution  d'un  cas  d'IiépalUe 
syphilitique  avec  ictère  chronique  (Hanot). 
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évolué  tout  à  fait  comme  le  syndrome  de  Banti;le  premier  symptôme 
était  la  splénomégalie. 

Nous  avons  vu,  en  étudiant  l'anatomie  pathologique,  que  ce  type 
morbide  répond  à  un  processus  d'hépatite  gommeuse,  qui  rappelle 
par  plus  d'un  point  celle  du  nouveau-né. 

c.  Le  FOIE  FICELÉ  PSEUDO-CANCÉREUX  est  Caractérisé  par  ce  fait 
que  l'organe  hypertrophié  conserve  sa  forme  primitive,  mais  sa  sur- 
face se  hérisse  de  petites  saillies  indurées.  Le  foie  étant  peu  mobile 
et  l'ictère  s'adjoignant  souvent  à  ce  tableau,  on  a  tout  à  fait  l'aspect 
du  cancer  nodulaire.  Cette  forme  répond  à  ce  qu'on  a  décrit  sous  le 
nom  de  tumeur  syphilitique  ou  de  syphilome  du  foie. 

d.  La  FOBME  GOMMEUSE  PURE  rcste  le  plus  souvent  latente,  car  les 
gommes  disséminées  dans  un  parenchyme  sain,  isolées  dans  leur  cap- 
sule fibreuse,  n'entravent 'en  rien  les  fonctions  du  foie.  Elles  se  com- 
portent comme  des  corps  étrangers  aseptiques  et  inoffensifs,  et  ne 
provoquent  ni  douleur,  ni  ascite,  ni  ictère  ;  on  les  découvre  par  un 
hasard  d'autopsie. 

Quelques-unes  pourtant,  grâce  à  une  locaUsation  spéciale,  peuvent 
entraîner  des  phénomènes  de  compression  soit  au  niveau  de  l'émer- 
gence des  gros  troncs  biliaires  (Ghiari),  soit  au  niveau  des  veines 
sus-hépatiques  ou  de  la  veine  cave,  comme  dans  un  cas  de  Klebs 
et  H.  Barth.  Dans  ces  cas,  d'ailleurs,  le  diagnostic  ne  peut  guère 
être  fait 

^  e.  La  CIRRHOSE  syphilitique  pure  se  présente  avec  les  allures 
d'une  cirrhose  ordinaire,  avec  ascite,  hypertrophie  modérée  de 
la  rate,  hémorragies  intestinales,  induration  et  souvent  atrophie  du 
foie. 

/.  A  côté  de  ces  formes  principales  on  pourrait  encore,  à  titre  de 
formes  secondaires,  faire  mention  de  la  péri-hépatite  et  de  la 
DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLoÏDE  des  foics  Syphilitiques,  bien  que  ces  deux 
lésions  ne  donnent  pas  lieu  à  un  syndrome  spécial  à  la  syphilis.  On 
doit  cependant  rappeler  que,  d'après  Gerhardt,  le  processus  amyloïde 
associé  aux  lésions  scléro-gommeuses,  détermine  une  plus  grande 
augmentation  de  volume  et  de  consistance  du  foie,  et  fait  disparaître 
les  inégalités  de  la  surface.  L'anémie  serait  également,  dans  ces  cas, 
plus  prononcée. 

Diagnostic. 

1°  L'ictère  syphilitique  secondaire  sera  différencié  de  l'ictère 
catarrhal  banal  (lequel  peut  survenir  chez  un  syphilitique),  par 
l'absence  du  catarrhe,  gastro-intestinal  et  la  coexistence  d'accidents 
secondaires  en  pleine  activité.  D'autre  part,  il  faut  toujours  songer, 
en  présence  d'un  ictère  à  allure  grave  survenant  chez  un  sujet  jeuno, 
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à  la  possibilité  de  sa  nature  syphilitique,  car  le  traitement  spéci- 
fique employé  à  temps  peut  sauver  la  vie  du  malade. 

2°  La  syphilis  scléro-gommeuse  est  souvent  extrêmement  difficile  à 
reconnaître,  et  cela  pour  plus  d'une  raison.  D'abord  les  signes  fonction- 
nels et  même  les  signes  physiques  de  cette  maladie  s'appliquent  à  beau- 
coup d'autres  états  morbides  du  foie.  Ensuite  la  syphilis  antécédente 
peut  être  ignorée  ou  cachée.  Enfin  même  l'existence  connue  d'une 
syphilis  antécédente  n'empêche  pas  que  la  maladie  hépatique 
puisse  être  due  à  l'alcoolisme,  à  la  tuberculose,  ou  à  toute  autre 
cause. 

Ces  diverses  raisons  expliquent  pourquoi  la  syphilis  hépatique 
donne  souvent  lieu  à  des  erreurs  de  diagnostic.  En  relevant  les  diverses 
erreurs  rapportées  dans  les  statistiques  de  Caire,  de  Cumston,  de 
Steiner,  de  Terrier  et  Auvray,  on  trouve  que,  sur  une  quarantaine 
de  cas,  16  fois  on  porta  le  diagnostic  de  cancer  ou  tumeur  du  foie  ou 
de  l'estomac,  4  fois  celui  de  cirrhose  alcoolique,  3  fois  celui  de  péri- 
tonite tuberculeuse  ou  cancéreuse.  Les  autres  fois  on  fît  des  diagnos- 
tics divers,  ou  même  on  s'abstint  complètement  d'en  porter  un  quel- 
conque. 

CANCER.  —  Lors  donc  qu'on  se  trouvera  en  présence  d'un  foie 
hypertrophié,  dur  et  plus  ou  moins  déformé,  on  devra  toujours  se 
méfier  avant  d'admettre  le  diagnostic  de  cancer  nodiilaire.  On  devra 
surtout  faire  grande  attention,  si  le  foie  n'est  pas  seulement  hyper- 
trophié avec  des  bosselures  à  sa  surface,  mais  encore  profondément 
déformé.  L'ictère  et  l'ascite,  quoique  assez  rares  dans  le  foie  syphili- 
tique, peuvent  cependant  exister.  En  revanche,  le  développement 
très  lent  de  la  tumeur,  et  l'existence  d'une  grosse  rate,  plaident  en 
faveur  de  la  syphilis,  de  même  que  l'existence  de  ganghons  sus- 
claviculaires  gauches  hypertrophiés  devrait  faire  pencher  le  dia- 
gnostic vers  le  cancer. 

On  se  rappellera  en  outre  qu'il  est  une  forme  pseudo-cancéreuse 
de  la  syphilis  hépatique,  et,  avant  de  considérer  le  pronostic  comme 
fatal,  on  devra  imposer  un  traitement  mercuriel  intense. 

TUBERCULOSE  DU  FOIE.  —  Daus  Une  forme  d'ailleurs  assez  rare,  elle 
se  traduit  par  une  cirrhose  spéciale  donnant  lieu  au  foie  ficelé  tuber- 
culeux décrit  par  Hanot.  Mais,  dans  ces  cas,  la  marche  rapide  vers  la 
cachexie,  la  fièvre  constante,  la  tuberculose  pulmonaire  concomitante, 
ne  permettront  guère  l'erreur 

CIRRHOSE  ALCOOLIQUE.  —  La  cirrhosc  syphilitique  pure  est  à 
peu  près  impossible  à  diagnostiquer,  parce  qu'elle  reproduit  entière- 
ment la  forme  de  Laennec.  La  notion  étiologique  de  la  syphilis  n'est 
pas  d'une  grande  utilité,  étant  donné  qu'elle  n'empêche  pas  l'action 
de  l'alcoolisme. Ce  n'est  donc  souvent  qu'à  l'autopsie  et  parla  consta- 
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tatiou  de  lésions  liislologiques  des  artères  qu'on  a  pu  rétablir  lo  dia- 
gnostic. 

Mais  les  erreurs  do  diagnostic  ont  porté  le  plus  souvent  sur  des 
formes  scléro-gommeuses,  formes  qu'il  est  possible  de  distinguer, 
en  se  basant  sur  ce  que  la  surface  du  foie  est  non  pas  granuleuse, 
mais  mamelonnée,  et  d'autre  part  sur  ce  qu'il  existe  de  la  péri-hépa- 
tite très  intense  (douleurs  hépatiques  et  frottements).  L'évolution 
spéciale  de  l'ascite,  plus  lente  et  plus  capricieuse  dans  la  syphilis, 
a  également  une  certaine  importance. 

DIAGNOSTICS  D'EXCEPTION.  —  Rappclous  enfin  que,  dans  des  cas 
rares,  les  déformations  du  foie  syphilitique  scléro-gommeux  ont  pu 
faire  croire  à  des  kystes  hépatiques  ou  à  un  abcès  du  foie,  à  un  can- 
cer de  la  vésicule,  à  la  cholécystite  suppurée,  à  une  tumeur  du  rein 
ou  du  côlon. 

L'erreur  inverse  est  possible  qui  consiste  à  croire,  à  tort,  à  un  syphi- 
lome  hépatique.  Chez  un  syphilitique  atteint  de  cardiopathie,  surtout 
de  cardiopathie  aortique,  l'asystolie  chronique  peut,  en  effet,  déve- 
lopper une  hypertrophie  dure  du  foie  et  de  la  rate. 

Pronostic  et  traitement. 

Le  pronostic  de  la  syphilis  hépatique  dépend,  comme  l'a  dit 
Gerhardt,  de  l'intégrité  des  autres  organes.  L'existence  de  gommes 
nombreuses  et  étendues,  de  lésions  artérielles,  de  dégénéi'escences 
amyloïdes  viscérales,  compromet  la  guérison.  Il  faut  aussi  considérer 
l'état  général  :  lorsque  le  malade  est  amaigri,  cachectique,  atteint 
d'ictère  foncé,  le  résultat  thérapeutique  paraît  plus  douteux.  Ce- 
pendant, on  doit  savoir  que,  même  dans  les  cas  les  plus  graves  en 
apparence,  quand  le  traitement  mercuriel  est  suffisamment  intense 
et  bien  conduit,  les  résultats  peuvent  être  remarquables. 

Le  traitement  consiste  donc  dans  la  cure  mixte  de  mercure  et 
d'iodure,  à  très  forte  dose.  Il  importe  surtout  d'insister  sur  la  cure 
mercurielle.  Gerhardt,  puis  Boix  ont  montré  l'utilité  des  frictions  mer- 
curielles  en  pareil  cas;  mais  il  faut  que  ces  frictions  soient  bien  faites, 
suffisamment  longues,  suffisamment  patientes.  Elles  peuvent  être 
remplacées  par  les  injections  de  sels  solubles  à  hautes  doses.  Il 
semblerait  logique  d'essayer  dans  de  tels  cas  des  suppositoires 
mercuriels,  car  le  mercure  directement  absorbé  par  l'intestin  et  con- 
duit au  foie  par  la  veine  porte  serait  ainsi  plus  vite  et  plus  complète- 
ment amené  à  la  région  malade. 

Quel  que  soit  le  mode  de  traitement  usité,  on  se  trouvera  bien  de 
l'associer  à  une  cure  sulfureuse,  qui  permet  l'emploi  et  l'utilisation 
organique  de  plus  fortes  doses  de  mercure. 


HÉPATITES  SPÉCll'IQUES. 


—  SYPHILIS  HÉPATIQUE  ACQUISE.  46:} 


Nous  ne  parlons  ici  que  pour  mémoire  du  traitement  des  diverses 
(Complications  :  ascite,  hémorragies  intestinales,  dégénérescence 
amyloïde.  Il  n'a  rien  qui  soit  spécial  à  la  syphilis  hépatique. 

Quant  au  traitement  chirurgical  de  la  syphilis  hépatique,  il  ne 
mérite  pas  la  discussion.  Bien  que  Lawston  ait  pu  réunir  un  nombre 
déjà  important  d'interventions  pour  syphilis  hépatique,  il  nous 
■semble  que  le  devoir  du  chirurgien  qui,  par  suite  d'une  erreur  de 
diagnostic,  se  trouve  en  présence  d'une  syphilis  hépatique,  consiste 
à  terminer  l'opération  rapidement  sans  aucune  excision,  et  à  instituer 
le  traitement  spécifique.  Tout  au  plus  pourrait-on  discuter  l'inter- 
vention au  cas  où,  après  traitement,  des  adhérences  péri-hépatiques 
maintiendraient  une  gêne  douloureuse  dans  la  région  du  foie. 
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III 

ACTINOMYCOSE  HÉPATIQUE 

L'actinomycose  du  foie  est  assez  rare,  bien  qu'Auvray,  puis  Poncet 
et  Bérard  aient  pu  en  réunir,  à  l'heure  actuelle,  plus  de  cinquante 
observations.  Nous  n'avons  pas  à  étudier  ici  la  morphologie  et  le 


Fig.  159.  —  Granulation  d'aclinomycose.  Gr.  000  D.  (H.  Roger). 


développement  du  champignon  parasite.  Elle  sera  faite  en  d'autres 
parties  de  ce  traité. 

Étude  anatomique.  —  En  ce  qui  concerne  le  foie,  comme 
d'ailleurs  pour  les  autres  viscères,  il  y  a  lieu  de  distinguer  une 
actinomycose  primitive,  quand  le  germe  apporté,  par  les  voies  diges- 
tives,  puis  ayant  pénétré  dans  la  circulation  porte,  se  fixe  et  colonise 
primitivement  dans  le  foie;  et  une  actinomycose  secondaire,  quand 
un  foyer  actinomycosique  du  tube  digestif,  du  poumon  ou  du  rein, 
atteint  secondairement  le  foie  par  infection  continue  ou  par  propa- 
gation à  distance,  soit  par  voie  sanguine,  soit  peut-être  aussi  par 
voie  lymphatique. 

Les  cas  les  plus  fréquents  sont,  semble-t-il,  ceux  où  l' actinomycose 
hépatique  est  consécutive  à  une  lésion  de  même  nature,  localisée 
au  niveau  ou  autour  du  côlon,  du  ceecum  ou  de  l'appendice. 

Le  foie  est  souvent  augmenté  de  volume,  irrégulier,  bosselé  et  tou- 
jours très  adhérent  aux  organes  voisins.  Dans  l'épaisseur  des  adhé- 
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rences  existent  souvent  déjà  des  abcès.  A  la  coupe,  on  peut  trouver 
soit  des  abcès  profonds,  nombreux,  peu]  volumineux,  quelquefois 
même  des  nodules miliaires  très  abondants;  dans  d'autres  cas,  enfin, 
un  ou  plusieurs  foyers  plus  ou  moins  volumineux  et  pouvant  atteindre 
e  volume  d'un  poing.  Les  auteurs  insistent  tous  sur  ce  fait  que,  dans 


Fig.  160.  —  Amas  d'actinomyces  dans  les  selles  (Lœper). 


ces  abcès,  il  y  a  des  travées  fibreuses  formant  comme  une  charpente  qui 
est  noyée  dans  un  pus  blanc  jaunâtre,  épais,  chargé  de  petites  granula- 
tions jaunâtres  qui  présentent  au  microscope  les  caractères  de  l'acti- 
nomyces. 

Étude  clinique.  —  Les  symptômes  sont  très  variables  et  très 
obscurs  et,  suivant  les  cas,  on  peut  observer  un  des  trois  aspects  sui- 
vants : 

ou  LES  TROUBLES  HÉPATIQUES  DOMINENT.  —  Le  foic  cst  gros,  irré- 
gulier,  douloureux,  et  au  bout  de  quelque  temps  apparaissent  les 
signes  généraux  et  locaux  d'un  abcès  du  foie  ; 

ou  LES  TROUBLES  GASTRIQUES  ET  INTESTINAUX  PRÉDOMINENT,  et 

les  lésions  du  foie  ne  se  manifestent  qu'à  la  fin  ; 

ou  ENFIN  LE  MALADE  SE  PRÉSENTE  AVEC  LES  MANIFESTATIONS  DE 

LA  PYOHÉMiE,  fièvrc  intermittente,  grands  frissons,  sueurs  profuses, 
amaigrissement. 

Debove,  AcHAno  et  Castaigne.  —Tube  digestif.  III.  30 
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Quelle  que  soit  la  forme  clinique,  la  maladie  se  termine  par  la  mort 
au  plus  tard  après  six  à  neuf  mois.  Elle  peut  être  hâtée  par  des  com- 
plications péritonéales,  ou  des  lésions  concomitantes  de  l'intestin, 
du  poumon,  de  la  rate. 

Le  diagnostic  est  habituellement  impossible,  à  moins  que,  à  l'occa- 


Fig.  161.  —  Disposition  des  foyers  aclinomycosiques  dans  un  cas  d'actinoraycose 

abdominale  (Lœper). 

sion  d'une  ponction  ou  à  la  faveur  d'une  fistule,  on  puisse  examiner 
le  pus.  Quant  au  traitement  médical  ou  chirurgical,  il  est  illusoire. 
Les  six  interventions  dont  on  a  rapporté  les  observations  se  sont  régu- 
lièrement terminées  par  la  mort. 
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IV 

LA   LÈPRE   DU  FOIE 


La  lèpre  du  foie  est  une  affection  rare,  même  dans  les  pays  lépreux. 
A  plus  forte  raison  reste-t-elle  à  peu  près  inconnue  chez  nous. 

Il  existe  deux  formes  d'hépatites  lépreuses,  qui  rappellent,  par  cer- 
tains côtés,  les  formes  d'hépatites  tuberculeuses  et  syphilitiques.  Ce 
sont,  d'une  part,  l'hépatite  lépreuse  diffuse  ou  cirrhotique  ;  d'autre 
part,  l'hépatite  lépreuse  tuberculeuse  ou  noueuse. 

HÉPATITE  DIFFUSE. -Le  foie  cst  de  volume prcsquo uormal,  de  con- 
sistance dure.  Sa  surface  est  lisse,  peu  granuleuse,  grisâtre  ou  jaunâtre. 
L'examen  des  coupes  montre  que  la  sclérose  est  surtout  périportale' 
et  on  retrouve,  par  places,  des  nodules  inflammatoires  contenant 
le  bacille  de  la  lèpre. 

HÉPATITE  MORVEUSE.  -  Le  foic,  de  teinte  jaune,  présente  des 
nodules  plus  ou  moins  volumineux,  souvent  ramollis,  contenant  une 
matière  jaune  épaisse. 

Dans  les  nodules  les  plus  jeunes,  on  retrouve  et  on  caractérise  le 
bacille  de  Hansen  long  de  4  à  6  ^  large  de  1  environ,  bacille  très 
voism  du  bacille  tuberculeux  par  sa  forme  et  par  ses  réactions. 

Les  signes  cliniques  de  l'hépatite  lépreuse  sont  d'ordinaire  nuls. 
Il  arrive  quelquefois  que,  pendant  la  yie,  on  observe  une  augmenta- 
tion du  volume  du  foie,  en  même  temps  de  l'ictère  et  de  l'ascite  • 
quelquefois  aussi  on  sent  des  nodules  à  la  surface  de  la  glande  hépa- 
tique, mais  le  plus  souvent  on  ne  constate  aucun  signe,  et  l'hépatite 
est  une  découverte  faite  au  cours  de  l'autopsie  d'un  lépreux. 
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V 

KYSTES   HYDATIQUES  DU  FOIE 


La  maladie  hydaiique  ou  échinococcose  1)  a  pour  principal  loca- 
/isation  dans  Forganisme  humain,  la  glande  hépatique.  Elle  est 
1  e  l  la  présence' de  productions  parasitaires  spécifiques  dans  le 
oie  productions  représentant  la  phase  vésiculaire  de  1  évolution  d  un 
cestode  qui,  sous  sa  forme  rubanée,  a  pour  habitat  l'mtestm  du  chien. 
Te  parasite'  à  l'état  vésiculaire  constitue,  au  miUeu  du  oie  un  corps 
étranger  enkysté  ;  mais  c'est  un  corps  étranger  vivant  et  actif  qui 
s'entoure  d'une  poche  fibreuse,  le  kyste,  à  contenu  «  eau  de  roche  «, 
d'où  la  qualification  d'hydatique.  .    ,   j  .^:t 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant,  que  le  kyste  hydatique  soit 
a  seule  manifestation  de  l'échinococcose  hépatique.  Il  en  est  une 
autre  que  nous  citerons  ici  pour  l'éliminer  :  c'est  Véch.nococcose 
alvéolaire.  Elle  est  complètement  inconnue  dans  notre  P^Y^ 
s  ve  dans  le  Tyrol,  la  Bavière,  le  Wurtemberg,  le  grand-duche  de 
72,  la  Suisse  "u  Nord.  La  tumeur  paraît  alors  f-mee  d  une  mu - 
titud   de  petites  cavités,  creusées  dans  une  masse  dense  fibroide  for- 
i^^e  aux  dépens  du  tissu  hépatique,  si  ^ien  qu'après  fixation  la  c^^^^^^^ 
de  la  tumeur  est  analogue  à  une  tranche  de  pam  bis.  Cette  tum  ur 
s'accroît  excentriquement  par  la  production  de  nouvelles  ves  cul 

andis  que  le  centre  se  nécrose,  se  sphacèle  et  même  suppure.  Elle 
envahit!  chemin  faisant,  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  cau 

ant  des  métastases,  à  la  façon  d'une  tumeur  maligne  C^^^^^^^ 
elle  se  manifeste  par  un  gros  foie  à  surface  irreguhe  e,  f-^^J^^  -  ^^^^ 
dans  les  régions  hypocondriaque  et  epigastrique.  Le  gros  loie 
'accompagne  parfoiJ'd'ictère,  parfois  aussi  des  divers  signes  de 

^'rurntrerns%as  sur  cette  forme  très  spéciale  de  l'éc^ 
nococcose,  sur  laquelle  la  chirurgie  même  n'a  pas  de  prise  et  qui  est 
heureusement  inconnue  dans  nos  chmats. 

Anatomie  pathologique. 

1-  Lésions  extra-hépatiques.  -  A  l'autopsie  d'un  malade  mort 
de  kyste  hydatique  du  foie,  ou  peut  trouver  des  tumeurs  de  même 
nature  développées  dans  les  autres  viscères. 
Set  ce  s'ont  des  kystes  indépendants  les  uns  des  autres,  cons- 

„)  voir  I.  très  compléle  monographie  de  Devé  sur  te  K,ste,  hyCali^ue.  du  /■« 

Paris,  1905,  de  RudcvaL 
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tituant  les  localisations  parallèles  d'une  même  infection  ou  d'in- 
fections successives  :  tels  sont  les  kystes.de  la  rate  ou  du  poumon; 
tels  encore  ceux  du  cœur,  du  rein  ou  du  cerveau. 

Tantôt  ce  sont,  au  contraire,  des  kystes  viscéraux  secondaires, 
dérivant  du  kyste  du  foie  :  telle,  par  exemple,  l'association  de  kystes 
hépatique  et  pulmonaire,  quand  ceux-ci  dérivent  de  la  rupture  du 
kyste  hépatique  dans  le  système  cave;  telle  encore  la  coexistence  très 
fréquente  de  kystes  du  foie  et  de  l'abdomen,  coexistence  signalée 
par  les  anciens  cliniciens.  Elle  est  due,  comme  l'ont  établi 
Alexinski  et  Devé,  à  la  rupture  d'un  kyste  hydatique  du  foie  ense- 
mençant la  séreuse  péritonéale  et  y  développant  une  échinococcose 
secondaire,  celle-ci  formant  un  semis  confluent  ou  discret,  mais  tou- 
jours prédominant  sur  l'épiploon  et  le  petit  bassin,  parfois  même  sur 
le  foie  où  ils  constituent  des  kystes  secondaires. 

Il  faut  encore  signaler  que  les  kystes  hydatiques  secondaires  de 
l'abdomen  s'accompagnent  de  brides  péritonéales,  d'adhérences 
multiples,  pouvant  amener  une  symphyse  totale  de  la  cavité  périto- 
néale, qui  est  remplie  d'un  tissu^fîbreux  dense,  au  milieu  duquel  sont 
■enfouies  les  tumeurs  échinococciques. 

Rappelons  enfin  que  les  kystes  péritonéaux,  qu'ils  soient  sessiles 
■ou  pédiculés,  paraissent  toujours  recouverts  par  la  séreuse,  et  c'est  ce 
qui  a  fait  croire,  pendant  longtemps,  à  leur  origine  sous-séreuse.  On 
sait  maintenant  que,  comme  beaucoup  d'autres  corps  étrangers,  les 
scolex  et  les  vésicules  proHgères  qui  tombent  au  contact  du  péri- 
toine sont,  dans  un  premier  temps,  englobés  par  l'endothélium. 

2°  Examen  du  foie.  —  A.  nombre  des  kystes.  —  Le  foie  renferme 
le  plus  souvent  un  seul  kyste,  quelquefois  plusieurs  ;  ce  fait  serait 
réalisé,  d'après  différentes  statistiques,  dans  8  à  30  p.  100  des  cas.  La 
connaissance  de  cette  multiplicité  des  kystes  est  un  fait  capital 
pour  l'opérateur,  qui  doit  toujours  songer  à  chercher  les  kystes 
multiples.  Malheureusement,  la  distribution  de  ces  tumeurs  reste 
des  plus  variable.  Elles  peuvent  être  réparties  dans  les  deux  moitiés 
du  foie,  ou  accumulées  dans  un  seul  lobe.  Celles  de  la  face  inférieure 
et  du  bord  postérieur  sont  assez  difficiles  à  atteindre.  Les  poches 
sont  souvent  tangentes  et  accolées,  surtout  quand  elles  sont  volumi- 
neuses, et  ceci  peut  faciliter  l'opération. 

B.  Le  volume  des  kystes  est  des  plus  variable.  Certains,  sur- 
tout les  inférieurs,  peuvent  atteindre  les  dimensions  des  plus  gros 
kystes  de  l'ovaire;  les  autres,  qui  sont  encore  partiellement  enchâssés 
dans  le  foie,  sont  moins  volumineux. 

Le  foie  kystique  est  volumineux,  non  seulement  du]  fait  de 
l'expansion  du  parasite,  mais  aussi  à  cause  de  l'hypertrophie 
vicariante  compensatrice  du  parenchyme  hépatique,  hypertrophie 
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mise  en  lumière  par  les  recherches  de  Ponfick,  Hanot,  Chauffard, 
Kahn.  Cette  hypertrophie  est  telle  que,  même  débarrassé  du  ou  des 
kystes,  le  foie  hydatique  pèse  souvent  beaucoup  plus  qu'un  foie 
normal. 

Le  foie  est  en  outre  déformé  par  la  saillie  d'un  kyste  sur  xme  de 
ses  faces,  et  ce  kyste  attire  l'œil  par  sa  couleur  blanchâtre,  qui  fait  con- 
traste avec  la  teinte  rouge  violacé  du  parenchyme  hépatique.  Quand 
le  parasite  se  développe  au  voisinage  d'un  bord  du  foie,  le  kyste 
devient  pédiculé. 

C.  Les  RAPPORTS  DES  KYSTES  AVEC  LE  FOIE  sont  dcs  plus  Variables, 
et  à  cet  égard  il  y  a  lieu  de  distinguer  plusieurs  variétés  :  les  kystes 
centraux,  les  kystes  antérieurs,  les  inférieurs,  les  supérieurs. 

Les  kystes  centraux  sont  les  plus  rares.  Au  début,  en  effet,  le  kyste 
se  développe  bien  en  plein  parenchyme,  mais  d'habitude  il  vient  rapi- 
dement pointer  sous  la  capsule  de  Glisson,  en  un  point  quelconque 
de  la  surface  du  foie. 

Les  kystes  supérieurs,  qui  tendent  à  s'élever  vers  le  thorax,  en 
soulevant  le  diaphragme,  sont  déjà  moins  rares,  mais  ils  sont  diffi- 
cilement accessibles  pendant  la  vie. 

Les  kystes  inférieurs 'descendent  vers  la  Qavité  abdominale,  et 
souvent  s'énucléent  au  point  de  devenir  pédiculés.  Ce  sont  de 
véritables  tumeurs  abdominales. 

Les  kystes  antérieurs  enfin  repoussent  en  avant  le  diaphragme,  et 
la  paroi  costale  qu'ils  déforment  plus  ou  moins. 

Il  est  à  remarquer  que,  contrairement  aux  assertions  classiques,  les 
kystes  soit  supérieurs,  soit  antérieurs,  lorsqu'ils  ne  sont  pas  suppu- 
rés,  repoussent  les  organes  voisins  sans  provoquer  de  fausses  mem- 
branes ni  d'adhérences,  et  cela  expUque  qu'ils  puissent  se  rompre, 
soit  dans  le  péritoine,  soit  dans  la  plèvre,  sans  s'ouvrir  dans  les  vis- 
cères abdominaux  ou  les  poumons.  Au  contraire,  quand  ils  sont 
suppurés,  les  kystes  provoquent  des  adhérences  nombreuses  autour 
d'eux,  si  bien  qu'ils  peuvent  s'ouvrir  directement  dans  les  bronches 
ou  les  cavités  digestives. 

3°  Étude  du  kyste  lui-même.  —  A.  la  paroi  du  kyste.  —  Le 
kyste  est,  à  proprement  parler,  formé  par  une  capsule  fibreuse  qui 
entoure  le  parasite;  c'est  un  produit  de  défense  organique  qui  se 
développe  dans  le  foie  aux  dépens  du  tissu  conjonctif,  seul  vestige 
du  parenchyme  détruit  progressivement  par  le  développement 
excentrique  de  la  vésicule  échinococcique. 

C'est  pourquoi  il  faut  bien  comprendre,  et  Devé  insiste  sur  ce  point, 
que  la  paroi  fibreuse  du  kyste  n'est  pas  une  membrane  nette  que  l'on 
peut  énucléer,  comme  l'ont  admis  certains  chirurgiens.  C'est  une  mem- 
brane, si  on  la  considère  par  sa  face  interne,  mais,  par  sa  face  externe, 
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c'est  une  zone  fibreuse  qui  se  continue  sans  ligne  de  démarcation 
nette  avec  le  parenchyme  voisin,  et  qui  s'épaissit  seulement  au  fur 
et  à  mesure  qu'on  se  rapproche  du  kyste. 

La  paroi  est  complètement  privée  de  néoformations  vasculaires, 
contrairement  à  ce  qu'on  répète  souvent. 

La  paroi  kystique  rencontre  et  englobe  dans  son  épaisseur  de 
grosses  branches  veineuses  portes  ou  sus-hépatiques.  C'est  le  voi- 
sinage do  ces  grosses  branches  sanguines,  locahsées  au  contact  de  la 
poche  en  des  points  qu'il  est  impossible  de  prévoir,  qui  constitue  un 
gros  danger  au  cours  des  opérations,  soit  lorsqu'on  passe  des  fils 
dans  la  paroi  du  kyste  pour  pratiquer  le  capitonnage,  soit  quand  on 
effondre  la  cloison  qui  sépare  deux  kystes  séparés.  Ces  blessures  des 
vaisseaux  sont  d'autant  plus  à  craindre  que  ces  veines  ne  sont  jamais 
thrombosées,  car  le  parasite  n'exerce  en  somme  qu'une  faible  action 
inflammatoire.  Les  veines  voisines  peuvent  cependant  être  compri- 
mées, et  cela  jusqu'à  l'oblitération.  Elles  peuvent  enfin,  dans  des  cas 
rares,  être  perforées,  et  ceci  explique  les  quelques  cas  de  rupture  dans 
les  branches  de  la  veine  porte. 

Les  rapports  du  kyste  avec  les  branches  de  l'artère  hépatique 
sont  peu  importants,  bien  qu'on  cite  un  ou  deux  cas  d'ouverture  de 
cette  artère  dans  le  kyste. 

Les  rapports  avec  les  voies  biliaires  sont  beaucoup  plus  impor- 
tants. Ils  ont  été  bien  étudiés  par  Berthaut,  par  Wechselmann  et  par 
Most.  Ce  qui  est  surtout  remarquable,  c'est  que  les  canaux  biliaires 
d'un  certain  volume  ne  sont  ni  comprimés,  ni  oblitérés,  mais  restent 
perméables  dans  l'épaisseur  du  tissu  fibreux  jusqu'au  contact  du 
parasite  :  aussi,  de  temps  à  autre,  s'ouvrent-ils  à  l'intérieur  de 
celui-ci,  et  l'on  sait  que  le  contact  de  la  bile  amène  la  mort  du 
parasite;  aussi  est-ce  là  un  mode  de  guérison.  Pourtant,  il  ne  faut 
pas  admettre  cette  assertion  de  façon  trop  absolue.  Déjà  Davaine 
avait  observé  qu'au  milieu  d'un  liquide  fortement  teinté  par  la  bile  il 
peut  subsister  des  vésicules  restées  vivantes,  et  Devé  a  montré  que 
les  scolex  présentent,  malgré  leur  fragilité  apparente,  une  vitalité  re- 
marquable et  résistent  au  moins  quelque  temps  à  l'action  de  la  bile. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  mécanisme  de  la  pénétration  de  la  bile  dans 
les  kystes  hydatiques  est  le  suivant  :  les  conduits  biliaires  situés  au 
voisinage  de  la  face  externe  de  la  paroi  kystique  ont  quelquefois 
leur  paroi  très  amincie  et  réduite  à  sa  muqueuse.  Aussi,  après  l'éva- 
cuation spontanée  ou  artificielle  du  parasite  hydatique,  quand  la 
poche  s'affaisse,  cette  paroi  cède,  d'où  suit  une  irruption  de  bile  dans 
la  cavité  kystique  :  c'est  la  cholerragie  mécanique.  Inversement, 
d'ailleurs,  quand  le  conduit  biliaire  communique  avec  la  vésicule, 
des  hydatides  flétries  s'y  peuvent  engager  et  donner  ainsi  lieu 
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au  syndrome  de  la  colique  hépatique  et  même  à  celui  de  l'obstruc- 
tion cholédocique. 

Il  faut  rappeler  encore,  que  c'est  par  la  bile  que  surviennent,  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  l'infection  et  la  suppuration  des 
kystes  du  foie. 

B.  VÉSICULE  HYDATiauE.  —  Elle  présente  à  étudier  la  paroi  et  son 
contenu,  qui  elle-même  se  sxibdivise  en  trois  parties  :  le  liquide 


cul.  g" 


VP' 


Fig.  162.  —  Schéma  du  kyste  hydatique  (F.  Devé). 


hydatique;  les  vésicules  filles  facilement  visibles;  le  sable  hydatique 
qu'il  faut  étudier  au  microscope  et  qui  contient  capsules  proligères 
et  scolex. 

La  paroi  de  la  vésicule  hydatique,  membrane  mère,  blanche, 
opaline  et  dense,  transparente,  molle  et  élastique,  se  laisse  facilement 
déchirer  ou  séparer  du  parenchyme  hépatique  fibreux  avec  lequel 
elle  est  en  simple  contact.  Elle  se  compose  de  deux  couches,  l'une 
externe,  épaisse,  faite  de  lamelles  concentriques  amorphes:  c'est  la 
cuticule  ou  membrane  feuilletée;  l'autre  interne,  mince,  granuleuse: 
la  membrane  germinale  ou  germinative  qui  est  le  seul  élément  actif  ; 
et  d'ailleurs  Brault  et  Lœper  ont  montré  qu'elle  est  seule  à  contenir 
du  glycogène. 

A  la  surface  interne  de  la  membrane  germinative  sont  appendus 
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d'innombrables  petits  grains  blancs  qui  lui  donnent  un  aspect  villeux 
et  s'en  détachent  très  facilement  à  la  plus  petite  secousse,  car  ils  ne 
lui  sont  attachés  que  par  un  mince  cordon.  Une  fois  détachés,  ils  se 
rassemblent  au  point  le  plus  déclive  de  la  vésicule,  formant  le  sable 
blanc  que  l'on  voit  flotter  un  instant  dans  le  liquide  sorti  d'un  kyste 
hydatique,  mais  qui  se  dépose  au  fond  des  tubes  dès  qu'on  laisse  le 
liquide  au  repos. 

En  y  regardant  de  près,  on  constate  que  ce  sable  hydatique  est 
formé  de  deux  sortes  de  grains:  les  uns,  facilement  visibles  à  l'œil  nu, 
gros  comme  une  graine  de  pavot,  constituent  les  capsules  proligères; 
les  autres,  extrêmement  ténus,  forment  une  fine  poussière  :  ce  sont 
les  scolex.  Capsules  proligères  et  scolex  peuvent  d'ailleurs  être  exa- 
minés très  facilement  au  microscope,  quand  on  dépose  sur  une 
lame,  sans  fixation  et  sans  coloration,  une  gouttelette  de  sable  échino- 
coccique  recueilHe  avec  une  pipette. 

Les  capsules  proligères  se  montrent  comme  de  petites  vésicules 
microscopiques  renfermant  de  1  à  50  scolex.  La  paroi  de  ces  vésicules 
est  d'ailleurs  constituée  par  une  mince  couche  de  plasmodium  ger- 
minatif,  en  continuité  par  un  étroit  pédicule  avec  la  membrane 
fertile  de  la  vésicule  mère. 

Les  scolex  sont  des  petites  têtes  de  tœnias  qui,  à  l'état  habituel,  sont 
invaginées  en  boule.  Aussi  voit-on,  au  centre  de  ces  boules,  les  32  ou 
40  crochets  redressés  et  brillants  qui  entourent  l'orifice  buccal  et,  sur 
les  bords  de  l'infundibulum  central  d'invagination,  4  ventouses.  Ces 
petites  têtes  sont  appendues  à  la  paroi  capsulaire  par  un  mince  pédicule. 

On  voit  donc  en  suspension  dans  le  liquide  examiné,  non  seulement 
des  scolex  dans  les  vésicules  prohgères,  mais  des  scolex  libres  et  même 
des  crochets  de  scolex.  Il  faut  connaître  la  signification  de  ces  parti- 
cularités :  en  réalité,  il  n'y  a  pas  de  scolex  sans  capsule  prohgère,  pas 
de  capsule  proligère  sans  scolex.  Les  deux  éléments  sont  solidaires, 
et  si  l'on  trouve  des  scolex  en  liberté,  c'est  que  les  capsules  proligères 
se  sont  rompues,  de  même  que  s'il  y  a  des  crochets  en  liberté  c'est 
que  des  scolex  ont  perdu  leur  vitalité. 

Tel  est  le  résultat  constant  de  l'examen  du  liquide  d'un  kyste  hyda- 
tique du  foie.  C'est  que,  comme  l'a  indiqué  Devé  après  Livois  et 
Davaine,  Zes  kystes  du  foie  sont  toujours  fertiles, 'parce  qu'ils  atteignent 
toujours  un  gros  développement,  et  si  l'on  rencontre  dans  d'autres 
viscères  des  kystes  non  fertiles  ne  contenant  ni  vésicule  proligère  ni 
scolex,  acéphalocystes,  comme  on  dit,  c'est  que  dans  ces  organes  le 
kyste  peut  être  reconnu  alors  qu'il  n'a  encore  qu'un  très  petit  volume. 

Les  vésicules  filles.  —  Leur  volume  va  d'un  grain  de  raisin  à  une 
noix,  quelquefois  plus,  quelquefois  moins.  Leur  structure  est  celle 
de  la  vésicule  mère,  membrane  feuilletée,  membrane  germinative 
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portant  souvent,  mais  non  toujours,  des  capsules  proligères  bourrées 
de  scolex.  Enfin,  à  l'intérieur  de  ces  vésicules  filles,  et  suspendues 


Fig.  163.  —  a,  Tsema  nana  ou  echinococcus  ayant  la  tête  ornée  d'une  double  cou- 
ronne de  crochets  et  de  quatre  ventouses;  le  dernier  segment  contient  un 
ovaire  avec  un  pore  génital  latéral  ;  6,  œuf,  dont  la  coque  granuleuse  renferme 
l'embryon  hexacanthe;  c,  embryon  hexacantlie  ingéré,  perforant  les  tissus  à 
l'aide  de  ses  crochets  ;  d,  kyste  hydatigue  formé  par  la  distension  de  l'em- 
bryon flsé  et  enkysté  dans  le  foie;  e,  sous  la  membrane  périkystique  strati- 
fiée, la  paroi  propre,  membrane  fertile  ou  proligère,  donne  naissance  à  des 
bourgeonnements  sessiles  qui  se  creusent  de  cavités  secondaires,  vésiciiles  ou 
hydatides  filles;  f,  vésicule  acéphalocyste  ;  g,  vésicule  avec  un  échinocoque 
et  une  hydatide  petite- fille;  h,  hydatide  avec  des  scolex  dont  chacun  a  la  tête 
de  l'échinocoque  ;  i,  hydatide  pleine  d'échiiiocoques  tassés  ;  j,  mise  en  liberté 
des  échinocoques  par  éclatement  de  Thydatide  fille;  k,  scolex  libre  dans  l'hyda- 
tide  mère  ;  l,  scolex  d'éckinocoque  avec  ses  quatre  ventouses  et  sa  couronne  de 
crochets;  m,  crochets  isolés;  n,  échinocoque  encore  pédicule  et  adhérent  à  la 
paroi  fertile;  o,  le  même  avec  la  tête  invaginée  (Dieulafoy). 

dans  le  liquide,  peuvent  encore  exister  d'autres  vésicules  analogues. 
Ce  sont  des  vésicules  petites-filles.  Jamais  ces  emboîtements  successifs 
ne  dépassent  le  chiffre  de  trois. 
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En  somme,  le  kyste  hydatique  contient  d'une  part  des  vésicules  filles 
et  petites-filles,  éléments  inconstants  et  qu'on  peut  étudier  à  l'œil  nu; 
d'autre  part,  des  capsules  proligères  et  des  scolex,  éléments  constants 
que  l'on  ne  peut  étudier  complètement  qu'avec  le  microscope.  On  ne 
constate  jamais,  dans  le  foie,  de  kystes  stériles. 

Le  liquide  dans  lequel  ces  éléments  sont  en  suspension  est  limpide 
comme  de  Teau  de  roche  ou  parfois  légèrement  opalescent,  d'une 
densité  de  1  007  à  1  005.  Sa  quantité  varie  de  quelques  centilitres  à 
plusieurs  litres.  Il  ne  contient  pas  d'albumine,  mais  quelques  élé- 
ments minéraux,  surtout  du  chlorure  de  sodium  et  aussi  des  substances 
toxiques,  d'ailleiu-s  mal  connues,  paraissant  appartenir  à  la  classe 
des  ptomaïnes,  et  qui  sont  la  cause  de  ce  que  nous  étudierons  sous^ 
le  nom  d'intoxication  hydatique. 

4°  Autres  aspects  du  kyste.  —  Nous  venons  de  décrire  le  kyste 
à  l'état  adulte,  mais  on  peut  l'observer  à  d'autres  états  qu'il  nous 
faut  encore  envisager. 

Le  KYSTE  JEUNE  est  rarement  observé  dans  le  foie,  car  l'échino- 
coccose  se  développe  avec  une  grande  lenteur  et,  d'après  Devé, 
nombre  de  kystes  découverts  chez  l'adulte  remontent  à  l'enfance. 

Au  début,  le  kyste  était  stérile, ne  renfermant  aucun  scolex.et  aucune 
vésicule  fille.  Il  était  acéphalocyste,  suivant  l'expression  de  Laennec. 
Mais  peu  à  peu,  à  mesure  qu'il  s'accroît,  il  rencontre  une  paroi  de  plus 
en  plus  épaisse  et  dure,  et  cesse  de  se  développer.  C'est  à  ce  moment 
seulement  que,  d'après  Devé,  il  se  remplit  de  formations  vésiculaires. 

KYSTE  MORT.  —  Quaud  le  processus  de  mortification  se  produit,  le 
liquide  se  trouble,  devient  albumineux  et  ne  tarde  pas  à  se  résorber.  La 
membrane  mère  s'affaisse,  se  replie,  se  ramollit  et  se  laisse  imprégner 
par  le  sang  ou  la  bile.  En  même  temps,  la  poche  fibreuse  se  ratatine 
et  le  parenchyme  hépatique  se  déprime  dans  le  voisinage.  Il  peut 
rester  de  tout  cela  une  cicatrice  fibreuse  froncée  ou  étoilée.  D'autre 
fois,  on  rencontre  une  poche  fibreuse  contenant  un  magma  caséeux, 
teinté  ou  non  de  bile,  ou  même  une  masse  calcifiée,  crayeuse.  Tou- 
jours, dans  ces  cas,  on  affirme  l'origine  hydatique,  sur  le  fait 
qu'existent  dans  ces  lésions  des  débris  cuticulaires  feuilletés  et  des 
crochets. 

Le  kyste  mort  est  un  kyste  guéri,  quoique,  dans  certains  cas  rares, 
il  puisse  s'infecter. 

Le  KYSTE  ROMPU  peut  s'ouvrir  dans  différents  organes  que  nous 
énumérerons  en  étudiant  les  complications. 

Le  KYSTE  supptjRÉ  Contient  un  liquide  louche  ou  franchement 
purulent,  pur  ou  teinté  de  bile,  dans  lequel  nagent  des  lambeaux  de 
membranes  opaques,  jaunes,  friables,  accompagnés  ou  non  de  vési- 
cules affaissées  qu'on  a  comparées  à  des  «  grains  de  raisin  sucés  ».  lî 
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peut  se  faire  qu'existent  en  outre  quelques  vésicules  filles  limpides, 
au  milieu  de  ce  magma  purulent.  C'est  que,  comme  l'ont  montré  Chauf- 
fard et  Widal,  les  vésicules  vivantes  sont  imperméables  aux  microbes. 

Les  microbes  contenus  dans  le  liquide  purulent  sont  nombreux. 
On  y  a  souvent  rencontré,  en  particulier,  le  colibacille.  Il  est  probable 
que  dans  certains  cas  existent  aussi  des  microbes  anaérobies,  et  ceci 
expliquerait  d'une  part  la  présence  quelquefois  signalée  de  gaz  fétides 
dans  la  poche  et  d'autre  part  le  fait  que,  dans  les  anciens  examens  par 
la  méthode  aérobie  seule,  le  pus  ait  été  trouvé  souvent  stérile. 

La  paroi  kystique  de  ces  poches  suppurées  présente  toujours  les 
lésions  de  l'inflammation  aiguë  :  congestion  capillaire,  diapédèse 
leucocytaire,  infiltration  embryonnaire. 

De  plus,  si  le  kyste  émerge  à  la  surface  péritonéale  du  foie, 
on  voit  se  produire  à  ce  niveau  des  fausses  membranes  et  des 
adhérences  qui  d'un  côté  protègent  la  séreuse  et  d'un  autre 
côté  préparent  l'ouverture  du  kyste  soit  dans  le  tube  digestif,  soit  à 
la  peau,  soit  dans  les  bronches,  à  travers  le  diaphragme,  la  plèvre 
et  la  base  du  poumon  réunis  par  des  adhérences. 

Enfin,  parmi  les  lésions  de  voisinage  entraînées  par  la  suppuration 
du  kyste,  il  faut  encore  rappeler  la  thrombose  des  veines  sus-hépa- 
tiques, point  de  départ  d'embolies  pulmonaires,  d'endocardite  infec- 
tieuse et  d'accidents  pyohémiques. 

On  s'est  demandé  par  quel  moyen  les  microbes  arrivent  au  contact 
du  kyste,  et  il  parait  infiniment  probable  que  c'est  le  plus  souvent 
par  voie  biliaire.  Dans  des  cas  très  rares  ont  pu  être  invoquées  la  voie 
artérielle  ou  portale  et  même  la  voie  intestinale  directe  (contact 
kystique  avec  l'intestin).  En  tout  cas,  le  germe,  par  quelque  voie  qu'il 
arrive,  ne  pourra  envahir  la  paroi  vésiculaire  que  si  celle-ci  est  au 
préalable  fissurée  ou  altérée  par  un  traumatisme,  comme  une  chute 
par  exemple;  la  porte  d'entrée  du  m'.crobe  peut  être  encore  l'orifice 
d'une  ponction  septique,  ou  même  une  ponction  aseptique  qui 
favorise  l'infection  biliaire. 

Le  plus  souvent,  en  effet,  l'envahissement  de  la  poche  hyda- 
tique  par  les  microbes  est  secondaire  à  la  cholerragie.  La  bile  envahit 
le  kyste  consécutivement  à  la  ponction  alors  que  la  pression  intra- 
kystique  est  devenue  négative,  et  cette  bile  normalement  chargée 
de  microbes  aérobies  ou  anaérobies,  donne  lieu  à  des  suppurations 
simples  ou  gazeuses. 

Étiologie  et  pathogénie. 

Pour  établir,  de  façon  précise,  l'étiologie  des  kystes  hydatiques 
du  foie,  il  nous]  faut  rappeler  brièvement  l'histoire  zoologique  du 
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taenia  échinocoquo.  Celui-ci  est  un  parasite  de  l'intestin  du  chien, 
et  c'est  dans  des  cas  très  rares  qu'on  l'a  trouvé  chez  d'autres  ani- 
maux domestiques,  comme  le  chat.  En  réalité,  pratiquement,  il  n'y 
a  guère  à  tenir  compte  que  du  chien. 

A.  CYCLE  BIOLOGIQUE  DU  T^NL*.  ECHiNococcus.  —  A  l'état  adulte 
il  vit  dans  l'intestin  grêle  de  certains  chiens.  C'est  un  petit  ver  appar- 
tenant à  la  classe  des  Cestodes,  mesurant  5  à  6  millimètres  de  long 
et  un  demi-millimètre  de  large.  Il  est  totalement  différent  du  tœnia 
à  gros  anneaux  blancs  qui  est  d'observation  très  commune  chez  le 
chien.  Ce  ver  possède  une  tête,  armée  d'une  double  rangée  de  14 
à  15  forts  crochets,  ainsi  que  de  4  ventouses.  Il  a  3  anneaux 
qui  se  renouvellent  par  segmentation  de  la  tête,  à  mesure  que  le 
plus  postérieur  se  détache.  Celui-ci  renferme,  en  pleine  maturité, 
500  œufs  environ  ayant  30  à  35  pi.  de  diamètre  et  contenant 
chacun  un  embryon  appelé  hexacanthe  en  raison  des  6  crochets 
déhés  qu'il  porte  au  niveau  d'un  de  ses  hémisphères. 

Formation  du  kyste  hydatique.  —  L'anneau  mur  du  taenia  est 
expulsé  avec  les  matières  fécales  du  chien,  et  se  trouve  disséminé 
sur  le  sol,  infectant  l'herbe  que  mangent  certains  animaux  ou  les 
légumes  qui  servent  à  la  nourriture  de  l'homme.  L'œuf  se  trouve 
ainsi  amené  à  l'intérieur  des  voies  digestives;  il  est  débarrassé 
de  sa  coque  par  l'action  du  suc  gastrique,  et  l'embryon, 
mis  en  liberté,  plonge  dans  l'épaisseur  de  la  muqueuse  digestive  au 
niveau  de  l'estomac,  du  duodénum,  ou  des  premières  portions  de 
l'intestin.  Cheminant  de  proche  en  proche,  il  ne  tarde«;:pas  à  tomber 
dans  un  ramuscule  veineux  tubulaire  de  la  veine  porte,  et  se  trouve 
ainsi  emporté  en  emboHe  vers  le  foie.  Arrivé  là,  il  est  arrêté  dans  le 
système  capillaire,  se  fixe  en  un  point,  perd  ses  crochets  désormais 
inutiles,  et  donne  naissance,  par  sa  partie  postérieure,  à  une  vésicule 
séreuse  dans  laquelle  il  s'invagine  et  qui,  en  l'enfermant  peu  à  peu 
dans  sa  cavité,  forme  le  kyste.  Cette  vésicule  échinococcique  augmente 
lentement  de  volume  et,  d'abord  stérile  (acéphalocyste),  devient 
ensuite  fertile  (céphalocyste). 

Comment  revient-on  du  kyste  hydatique  au  taenia?  —  Il  faut  pour 
cela  qu'un  herbivore  porteur  de  kystes  soit  abattu  et  qu'un  des 
viscères  parasités  serve  de  nourriture  à  un  chien.  Les  scolex  par- 
venus dans  l'estomac  du  chien  s'invagineront  et  se  fixeront  dans  les 
premières  portions  de  l'intestin,  grâce  à  leur  rostre  qu'ils  enfoncent 
dans  la  muqueuse.  La  tête  fixée  augmentera  de  dimensions  et  don- 
nera naissance  à  un,r  deux,  puis  trois  anneaux.  Le  taenia  est 
reconstitué.  Cette  seconde  partie  du  cycle  vital  a  été  surtout 
mise  en  lumière  par  l'expérience  célèbre  de  von  Beneden  qui, 
ayant  fait  ingérer  à  des  jeunes  chiens  du  liquide  hydatique  chargé 
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de  scolex,  vit  peu  après  l'intestin  de  ces  chiens  bourré  de  taenias. 

Développement  des  kystes  aux  dépens  des  vésicules  proligéres 
ou  des  scolex.  —  En  somme,  l'évolution  normale  du  parasite  se  fait 
en  deux  temps.  Par  l'expérimentation,  on  a  pu,  dans  ces  dernières 
■années,  démontrer  la  possibilité  d'un  autre  mode  de  développement  de 
kystes  hydatigues,  fait  qu'avait  déjà  affirmé  Naunyn  dès  1862.  Il 
consiste  dans  l'évolution  çésiculaire  des  capsules  proligéres  et  des  scolex. 
La  métamorphose  cystique  des  petites  têtes  de  tsenia  est,  en  dépit 
•de  toutes  les  protestations,  prouvée  non  seulement  par  une  série 
■d'observations  zoologiques  (Naunyn,  Leuckart,  Ghevrel,  Alexinski, 
Riemann,  Devé),  mais  surtout  par  une  série  de  recherches  expéri- 
mentales. Les  recherches  de  Lebedeff  et  d'Andreef,  celles  d'Alexinski, 
mais  surtout  les  travaux  très  méthodiques  de  Devé,  ont  en  effet 
établi  expérimentalement  que  les  kystes  peuvent  dériver  non  seu- 
lement de  vésicules  filles  ensemencées  dans  le  péritoine  du  lapin, 
mais  encore  de  simples  scolex. 

Il  y  a  donc,  pour  l'échinocoque,  un  cycle  évolutif  plus  simple  que 
le  précédent,  cycle  ne  comportant  qu'un  seul  hôte.  Ces  données  ont 
une  portée  pratique  considérable,  car  elles  montrent  le  danger  de  la 
mise  en  liberté  du  contenu  d'un  kyste  hydatique  dans  le  péritoine, 
au  cours  des  interventions  chirurgicales;  elles  expliquent  l'éclosion 
fréquente  de  kystes  hydatiques  secondaires  sur  l'épiploon,  le  mésen- 
tère et  le  péritoine  ;  elles  font  comprendre  pourquoi  ces  kystes  sont 
orgupés  de  telle  sorte  qu'on  croyait  autrefois  à  leur  prolifération 
•exogène,  alors  qu'en  réalité  ils  doivent  leur  aspect  spécial  à  la 
façon  d-ont  ils  ont  été  pour  ainsi  dire  ensemencés. 

B.   CAUSE  DÉTERMINANTE  DU  KYSTE  HYDATIQUE  DU  FOIE.   —  G'CSt 

l'infection  parles  œufs  du  tsenia.  Ceux-ci  sont  apportés  par  une  eau  de 
boisson  impure,  par  des  fruits  poussés  à  ras  de  terre  ou  tombés  sur 
le  sol,  par  des  légumes  absorbés  à  l'état  cru,  ou  enfin  par  le  contact 
avec  le  chien.  Tous  les  chiens  ne  sont  d'ailleurs  pas  également  dan- 
gereux à  cet  égard,  et  Blanchard  en  France,  comme  Schône  à 
Leipzig,  ont  constaté  l'extrême  rareté  du  taenia  chez  les  chiens  ordi- 
naires. Il  faut  donc  abandonner  l'opinion  classique,  d'après  laquelle 
des  chiens  d'appartement  sont  très  dangereux  à  ce  point  de  vue. 

Mais,  en  revanche,  les  chiens  exposés  à  ingérer  les  tissus  kystiques 
-si  fréquemment  rencontrés  chez  le  bœuf,  le  mouton  et  le  porc;  les 
chiens  de  boucherie,  et  surtout  ceux  qui  fréquentent  les  abattoirs  ou 
les  tueries  particulières,  sont  constamment  infectés. 

Ceci  explique  pourquoi  les  pays  d'élection  du  kyste  hydatique  du 
-foie  sont  l'Islande,  l'Australie,  l'Argentine  et  l'Uruguay.  Ce  sont  des 
pays  d'élevage  où  les  bestiaux  sont  très  souvent  infectés,  de  même 
■que  les  chiens  qu'on  y  trouve  toujours  extrêmement  nombreux.  On 
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a  incriminé,  pour  l'Islande  en  particulier,  la  cohabitation  prolongée 
entre  hommes  et  chiens  au  cours  des  longs  hivers.  Pour  avoir  une 
idée  de  la  fréquence  des  kystes  dans  ces  pays,  il  nous  suffira  de  rap- 
peler que,  d'après  des  statistiques  dignes  de  foi  de  Finsen,  de 
Jonassen,  on  trouverait  en  Islande  1  habitant  sur  27  ou  sur  61  qui 
serait  porteur  de  kystes  hydatiques  du  foie  ;  celle  de  Stirling  (1895) 
en  Australie  donne  1  p.  100  pour  la  colonie  de  South  Austraha; 
celles  de  Vegas  et  Cranwell  en  Argentine,  indiquent  une  progression 
alarmante  d'année  en  année. 

Quelques  contrées  européennes  sont  également  atteintes,  et  pour 
la  même  raison.  Ce  sont  particuUèrement  le  Mecklembourg  et  la 
Poméranie  ;  en  France,  la  région  landaise,  et  aussi  la  Tunisie. 

Une  autre  notion  étiologique  importante  se  dégage  du  mécanisme 
pathogénique  de  cette  maladie.  C'est  qu'elle  est  plus  fréquente  chez 
les  habitants  de  la  campagne  que  chez  les  citadins,  et  que  de  tous  les 
métiers,  ceux  de  berger,  de  boucher  et  de  charcutier  paient  le  plus 
lourd  tribut.  On  s'exphque  également  que,  certaines  familles  étant 
soumises  plus  spécialement  à  la  contamination,  Dévé  ait  pu  observer 
des  cas  d'échinococcose  familiale. 

G.  CAUSES  PRÉDISPOSANTES.  —  Le  kysto  hydatique  du  foie  paraît 
être  un  peu  plus  fréquent  chez  la  femme  que  chez  l'homme.  Son 
maximum  de  fréquence  se  place  entre  vingt  et  trente  ans.  La  maladie 
est  en  effet  fort  rare  chez  les  vieillards.  Mais,  contrairement  à 
l'opinion  classique,  elle  s'observe,  dans  les  pays  d'élection,  très 
couramment  chez  les  enfants  et  les  adolescents.  C'est  ainsi  que,  sur 
1  000  cas  environ,  les  statistiques  de  deux  médecins  argentins,  Vegas 
et  Cranwell,  en  donnent  un  tiers  au-dessous  de  vingt  et  un  ans. 

Autrefois  on  ajoutait  à  ces  causes  prédisposantes,  que  le 
traumatisme  peut  servir  de  point  d'appel  pour  la  localisation,  mais, 
comme  l'a  indiqué  Devé,  cette  notion  ne  repose  sur  aucune  base 
sérieuse,  et  d'ailleurs  il  faudrait  un  hasard  bien  extraordinaire 
pour  que,  au  moment  précis  où  un  traumatisme  lèse  quelques  vais- 
seaux intra-hépatiques,  ceux-ci  soient  justement  traversés  par  un 
embryon  hexacanthe.  On  ne  peut  comparer  ceci  à  ce  qui  se  passe 
dans  les  septicémies,  où  de  grandes  quantités  de  germes  sont  tou- 
jours en  circulation. 

Ajoutons  enfin  que  Gilbert  et  LerebouUet  se  sont  attachés  à 
prouver  que  la  cholémie  familiale  prédispose  aux  kystes  hydatiques, 
c'est-à-dire  qu'elle  forme  un  terrain  d'élection,  sur  lequel  les  germes 
hydatiques  se  développent  avec  grande  facilité. 
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Symptômes. 

Début.  —  La  maladie  hydatique  est  absolument  latente  à  ses 
débuts,  et  ceci  est  facile  à  comprendre,  quand  on  se  rappelle  que  le 
parasite  hydatique  ne  détermine  guère  d'altérations  des  tissus  qu'à 
son  contact  immédiat.  Aussi  peut-on  dire  que  le  premier  symptôme 
réel  est  la  tumeur. 

Tous  les  troubles  qu'on  a  voulu  considérer  comme  caractérisant 
la  période  initiale  de  la  maladie  n'ont  aucune  constance,  et  ne 
prennent  quelque  valeur  que  rétrospectivement,  lorsque  la  tumeur 
étant  apparue,  on  recherche  les  raisons  de  penser  à  l'hydatide. 

Ces  symptômes  initiaux  sont  assez  variés.  Tantôt  ce  sont  des 
troubles  digestifs  divers,  tels  que  inappétence,  dégoût  de  certains  ali- 
ments (des  graisses  en  particulier),  nausées,  vomissements,  diarrhée 
survenant  après  le  repas  (Bouilly).  Tantôt  ce  sont  des  saignements 
de  nez  plus  ou  moins  répétés,  tantôt  enfin  une  sensation  de  pesanteur, 
de  gêne  dans  la  région  du  foie,  l'apparition  d'une  névralgie  intercos- 
tale, d'une  douleur  sourde  et  persistante  au  niveau  de  l'épaule  droite. 
Encore  ces  derniers  signes  sont-ils  déjà  en  rapport  avec  le  déve- 
loppement de  la  tumeur,  qui  irrite  les  nerfs  sensitifs  de  la  paroi 
abdominale  ou  ceux  du  diaphragme. 

Le  seul  signe  avant-coureur  qui  ait  une  assez  grande  valeur,  peut 
être  déjà  considéré  comme  une  complication  :  c'est  l'urticaire  qui 
accompagne  souvent  le  passage  dans  la  cavité  péritonéale  d'une  petite 
partie  ou  de  la  totalité  du  contenu  Hquide  d'un  kyste. 

État.  —  En  somme,  on  voit  que,  l'urticaire  mis  à  part,  le  kyste 
hydatique  n'est  habituellement  révélé  que  par  les  signes  physiques 
ou  les  symptômes  fonctionnels  produits  par  le  développement  d'une 
tumeur. 

A  cet  égard,  il  y  a  heu  de  distinguer  les  kystes  antérieurs,  les  supé- 
rieurs, les  inférieurs,  les  centraux.  Chacun  de  ces  kystes,  outre  ses 
signes  propres,  expose  à  des  comphcations  particuhères  que  nous 
indiquerons  chemin  faisant. 


I.  —  Kystes  antérieurs. 

Nous  envisagerons  pour  ces  formes,  comme  pour  les  suivantes,  les 
kystes  non  compliqués,  puis  les  différentes  complications. 

1°  Kystes  non  compliqués.  —  inspection.  —  Les  malades 
présentent  habituellement  une  déformation  extérieure  de  la  région 
hépatique.  Tantôt  on  perçoit  une  voussure  plus  ou  moins  circonscrite 
et  saillante  qui  siège  soit  dans  la  région  épigastrique  où  elle  exagère 
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de  façon  asymétrique  la  saillie  des  grands  droits,  soit  dans  Thypo- 
condre  qu'elle  soulève  en  déjetant  en  même  temps  le  bord  inférieur 
de  la  cage  thoracique,  soit  même  au  niveau  des  côtes  qu'elle  repousse 
en  écartant  leurs  espaces.  Quelquefois  la  saillie  formée  est  à  peine 
visible; il  faut,  pour  la  voir,  inspecter  soigneusement  le  malade  de 
face  et  de  profil  à  jour  frisant. 

La  PALPATioN  montre  la  présence  d'une  tumeur  arrondie,  régu- 
lière, lisse,  absolument  indolente,  se  différenciant  par  la  résistance 
spéciale  du  tissu  hépatique  avec  lequel  elle  fait  corps.  C'est  une 
consistance  particulière,  à  la  fois  ferme  et  élastique;  jamais  ce  n'est 
de  la  fluctuation,  car  le  liquide  hydatique  soumis  à  une  pression 
élevée  tend  fortement  son  enveloppe. 

La  PERCUSSION  montre  l'existence  d'une  matité  absolue  et,  dans 
quelques  cas,  celle  du  frémissement 
hydatique.  Ce  signe,  décrit  en  1828 
par  Briançon,  se  recherche  de  la 
façon  suivante  :  d'une  main,  onem- 
paume  le  plus  exactement  possible 
la  tumeur  hydatique,  et  de  l'autre 
on  donne  avec  le  bord  cubital  un 
coup  sec  et  rapide  sur  la  main  ainsi 
disposée.  Quand  existe  le  frémis- 
sement hydatique,  on  perçoit  un 
frémissement  analogue  à  celui  que 
donnerait  un  siège  élastique,  un 
sommier  à  ressorts,  percuté  de  la 
même  façon. 

Ce  signe  est  malheureusement 
assez  rare,  et  de  plus  il  a  été  signalé 
dans  des  tumeurs  liquides  autres  que  le  kyste  hydatique,  et  même 
dans  Tascite.  Mais  ces  éventualités  cliniques  sont  exceptionnelles, 
et  l'on  peut  considérer  pratiquement  le  frémissement  comme  patho- 
gnomonique  de  l'existence  d'un  kyste  hydatique,  au  moins  lorsqu'il 
est  perçu  avec  netteté  au  niveau  d'une  voussure  du  foie. 

Le  mécanisme  du  frémissement  hydatique  a  été  l'objet  d'explica- 
tions variées.  Il  a  été  attribué  par  les  uns,  à  la  présence  et  à  la  col- 
ision  des  vésicules  filles  (Briançon,  Devé),  par  les  autres  au  fré- 
missement de  l'eau  contenue  (Davaine,  Kuster,  Milian).  En  tout 
cas,  pour  qu'on  perçoive  ce  signe,  il  faut  que  le  kyste  soit  superficiel,  à 
paroi  souple  et  très  peu  tendu,  et  il  semble  probable  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  le  frémissement  indique  la  présence  de  vésicules 
filles  nombreuses  dans  la  cavité  kystique. 

L'auscultation,  combinée  à  la  percussion,  fait  aussi  quelquefois 
Debove,  Achabd  el  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  31 


Fig.  164.  —  Kyste  hydatique  antérieur 
(Castaigne). 
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percevoir  un  bruit  musical  particulier,  presque  identique  à  celui  que 
donne  une  grosse  corde  à  violon  qu'on  ferait  vibrer  près  de  la 
ioue  C'est  ce  que  les  auteurs  italiens  ont  appelé  le  son  hydatique. 

Telles  sont  les  données  fournies  par  l'examen  physique  de  la 
tumeur.  On  remarque  en  outre  que  le  foie  est  hypertrophié,  mais 
hypertrophié  sur  place  sans  être  abaissé. 

Le  ventre  est  souple  et  indolent.  Il  n'existe  ni  ascite  ni  circulation 

veineuse  collatérale. 

SYMPTÔMES  FONCTIONNELS.  -  La  tumeur  ainsi  constatée  cause 
seulement  un  peu  de  gêne,  de  pesanteur,  une  douleur  sourde  dans  l'hy- 
pocondre.  Il  est  exceptionnel  que  les  douleurs  passent  a  l'état  aigu, 
à  moins  qu'il  ne  s'agisse  d'une  complication  (rupture  ou  suppuration). 

L'ÉTAT  GÉNÉRAL  reste  d'ordinaire  bon  :  les  malades  ne  maigris- 
sent pas  ne  souffrent  pas,  digèrent  bien;  aussi  s'exphque-t-on  que 
souvent  ils  restent  indifférents  à  leur  état  pendant  fort  longtemps, 
jusqu'au  jour  où  quelque  accident  les  oblige  brusquement  à  s'oc- 
cuper de  leur  maladie.  ^ 

2°  Rupture  du  kyste.  —  Ces  kystes  antérieurs  ont  en  effet  une 
très  grande  propension  à  s'omrir  dans  le  péritoine,  par  déhiscence 
brusque  Ils  partagent  cette  évolution  avec  ceux  de  la  face  mferieure. 

ÉTioLOGiE  DE  LA  RUPTURE.  —  Autrefois  considérée  comme  rare  et 
toujours  mortelle,  la  déhiscence  des  kystes  dans  le  péritome  fut 
jugée  ensuite  moins  sévèrement  par  Finsen,  qui  distingua  la  rupture 
des  kystes  suppurés  et  celle  des  kystes  non  suppurés,  la  première 
mortelle  et  la  seconde  peu  dangereuse  donnant  seulement  lieu  a  des 
accidents  toxiques.  Quelques  années  plus  tard,  et  en  dépit  des  objec- 
tions formulées  par  Charcot  et  Davaine,  un  certain  nombre  d  auteurs 
émirent  l'idée   que,  indépendamment  des  accidents  toxiques,  la 
pénétration  du  Kquide  hydatique  dans  le  péritoine  pourrait  être  le 
point  de  départ  de   greffes  hydatiques  (Volkmann,  Potam)  Le 
fait  fut  démontré  expérimentalement  par  Lebedefî  et  Andreef,  en 
ce  qui  concerne  les  vésicules  filles,  puis  par  Alexinski  et  Devé  en  ce 
(Tui  concerne  les  têtes  de  scolex.  .    ^  , 

Cette  rupture,  rare  au  dire  des  anciens  auteurs  qui  croyaient  le 
kyste  superficiel  toujours  entouré  de  fausses  membranes  et  d  adhé- 
rences, serait  au  contraire  très  fréquente,  d'après  Devé  Cet  auteur 
a  surtout  mis  en  lumière  la  fréquence  des  kystes  multiples  de  la 
cavité  abdominale  coïncidant  avec  un  kyste  du  foie,  et  il  a 
démontré  cliniquement  et  expérimentalement  qu  il  s  agissait  la 
d'échinococcose  secondaire  de  la  séreuse  péritonéale,  hée  a  la  rup- 
ture antérieure  du  kyste  hépatique. 

Cette  rupture  se  produit  soit  sous  l'influence  d  un  traumatisme 
indirect  (chute)  ou  direct  (coup  dans  la  région  hépatique,  chute  sur 
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le  ventre),  soit,  et  plus  souvent  encore,  spontanément  à  la  suite  d'un 
effort  d'ordre  banal. 

SIGNES  CLINIQUES.  —  Ils  n'out  pas  toujours  l'extrême  gravité  que 
supposaient  les  anciens  autours,  qui  n'avaient  observé  que  des  cas 
terminés  par  la  mort.  Souvent  la  symptomatologie  doit  être  assez 
fruste,  puisqu'elle  peut  passer  sinon  inaperçue,  du  moins  inex- 
pliquée. Quelques  phénomènes  péritonéaux,  ou  une  douleur  vive 
dans  la  région  du  foie,  ou  une  atteinte  d'urticaire  généralisée,  tels 
sont  les  symptômes  isolés  qui  peuvent  accompagner  la  rupture. 

D'autres  fois  le  tableau  est  plus  saisissant  :  Des  malades 
accusent  une  douleur  brusque,  atroce,  excruciante,  débutant  dans 
l'hypocondre  droit  ou  à  l'épigastre,  avec  sensation  de  déchirement 
interne  et  parfois  même  perception  de  «  quelque  chose  qui  s'écoule 
dans  le  ventre  ».  En  même  temps,  ils  éprouvent  des  tendances  synco- 
pales,  se  couvrent  de  sueurs  froides  et  peu  de  temps  après  ont  des 
nausées,  des  vomissements  biheux  et  du  hoquet.'  A  l'examen  on 
constate  qu'une  tumeur  hépatique  depuis  longtemps  connue,  a  subi- 
tement disparu  et  que,  de  plus,  le  ventre  est  météorisé  et  extrême- 
ment sensible. 

COMPLICATIONS  IMMÉDIATES  DE  LA  RUPTURE  DU  KYSTE.  —  DaUS 

certains  cas,  la  mort  survient  en  très  peu  d'heures  par  shock  ou  par 
intoxication  aiguë.  Plus  souvent  elle  est  moins  brutale,  et  n'arrive 
qu'après  trois,  quatre  ou  cinq  jours,  par  péritonite  aiguë  générahsée. 
Il  fautsavoh-  en  effet  que  la  mort  par  péritonite  peut  suivre  l'ouver- 
ture d'un  kyste  parfaitement  clair  et  partant  stérile.  Il  est  probable 
qu'alors  le  péritoine  est  infecté  par  l'intermédiaire  d'une  choler- 
ragie  interne  septique  hée  à  l'affaissement  de  la  poche. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  la  rupture  provoque  des 
accidents  beaucoup  moins  graves.  Le  malade  présente,  après  quel- 
ques symptômes  alarmants  de  douleur  violente  et  de  coUapsus  une 
amélioration  rapide.  L'urticaire  généralisée  étant  ou  non  apparue 
il  reste  pendant  quelques  jours  un  peu  de  malaise,  un  état  nauséeux' 
de  la  courbature  générale,  de  l'endolorissement  abdominal,  parfois 
un  léger  épanchement  péritonéal  fait  d'un  exsudât  irritatif  qui 
s  ajoute  au  liquide  hydatique. 

Cet  épanchement  ne  tarde  d'ailleurs  pas  à  se  résorber,  mais  il  peut 
laisser  derrière  lui  des  adhérences  péritonéales  plus  ou  moins  étendues 
U  autres  fois,  au  contraire,  cet  épanchement  persiste  et  s'accroît  au 
point  de  nécessiter  une  ou  plusieurs  ponctions.  Celles-ci  montrent 
alors  que  le  liquide  épanché  est  de  la  bile.  Très  souvent  d'ailleurs  la 
ponction  n'est  faite  qu'après  quelques  semaines  ou  quelques  mois 
car  1  épanchement  croît  lentement  et  souvent  se  localise  à  droite! 
Aussi  est-on  surpris,  dans  ces  ponctions  tardives,  de  retirer  un  liquide 
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foncé  trouble,  brun  verdâtre,  et  on  no  le  reconnaît  pour  ce  qu'il  est 
qu'après  examen  microscopique  du  dépôt,  montrant  des  débris  cuti- 
culaires  feuilletés,  dos  scolex  altérés,  des  crochets  épars.  En  depit  des 
idées  anciennes  sur  le  rôle  nocif  de  la  bile  à  l'égard  des  hydatides, 
il  est  arrivé  que  ces  cas  de  cholépéritoine  se  compliquent  d  echmococ 
cose  secondaire.  Mais  cet  accident,  que  nous  étudierons  plus  lom, 
survient  surtout  quand  il  n'y  a  pas  eu  cholépéntome. 

En  général,  d'ailleurs,  les  accidents  qui  suivent  la  rupture  du 
kyste  disparaissent  plus  ou  moins  rapidement.  La  tumeur  reste 
affaissée,  envahie  ou  non  par  de  la  bile,  et  fmit  par  se  rétracter.  Plus 
rarement  la  poche  se  referme  ou  suppure. 

ÉCHmococcosE  SECONDAIRE.  -  Quand  les  malades  ont  échappe 
aux  premiers  accidents^  graves  ou  bénins  de  ^^^^^^ 


Fis.  165.  -  Pseudo-luberculose  é  chinococcique  de  l'épiploon. 
Faible  grossissement  :  X  35  (Devé). 

peuvent  se  croire  guéris,  et  c'était  là  d'ailleurs  l'opinion  classique  il 
y  a  encore  peu  de  temps.  Pourtant  à  ce  moment  peut  survenir  une 
compUcation  tardive  extrêmement  grave,  sur  laquelle  Deve  a  attire 
l'attention.  De  nouveaux  kystes  se  développent  insidieusement. 
Par  hasard,  un  jour  le  malade  découvre  dans  son  abdomen  une  ou 
plusieurs  bosselures  indolentes,  rondes,  lisses,  souvent  mobiles  et 
fuyantes,  roulant  pour  ainsi  dire  les  unes  surles  autres. Cependant, peu 
à  peu  ces  tumeurs  grossissent,  et  un  jour  le  malade  se  montre  au  méde- 
cin avec  un  abdomen  proéminent,  déformé,  qu'on  trouve  littéralement 
bourré  de  tumeurs  dont  certaines  font  saillie  sous  la  paroi  abdominale 
et  présentent  presque  toujours  le  signe  du  frémissement  hydatique. 
Quelquefois  aussi  des  accidents  apparaissent,  à  cette  époque,  en  rap- 
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poi't  avec  la  compression,  surtout  quand  les  kystes  sont  pelviens. 
Ils  sont  découverts  à  l'occasion  de  troubles  utérins,  d'occlusion  intes- 
tinale, de  rétention  d'urine,  d'accidents  urémiques.  En  somme,  il 
s'agit  de  compression  de  l'urètre,  de  la  vessie,  du  rectum,  de 
l'utérus,  des  uretères,  du  plexus  sacré,  de  l'intestin,  et,  quand  ces  com- 
pressions sont  localisées  dans  le  potil.  hnssiii,  on  a  pu  croire  à  des 


Fig.  IGG.  —  Deux  points  de  la  figure  précédcnle,  à  de  plus  forts  grossissements, 
montrant  des  cellules  géantes  (Dcvé)  (Ax7o;  Bx300). 

kystes  primitifs  de  l'ovaire,  de  la  prostate,  du  cul-de-sac  de  Douglas,  etc. 

Dans  des  cas,  rares  d'ailleurs,  reproduits  expérimentalement  par 
Devé,  il  arrive  que  l'ensemencement  péritonéal  n'est  suivi  que 
d'une  éclosion  incomplète.  Au  moment  de  l'opération,  le  péritoine 
parait  parsemé  de  granulations  miliaires  blanchâtres  translucides 
rappelant  de  tous  points  la  tuberculose,  et  s'étendant  sur  la  rate,  les 
reins,  le  mésentère  et  tout  le  petit  bassin  :  c'est  une  pseudo-tuberculose 
échinococcique.  L'examen  histologique  de  ces  pseudo-tubercules, 
montre  la  structure  typique  des  jeunes  formations  liydatiques. 

Enfin  l'échinococcose  péritonéale  peut  encore  se  traduire  exclu- 
sivement par  un  état  de  cachexie  hydatique.  Les  malades,  amaigris, 
ont  le  teint  terreux,  pigmenté  ou  subictérique  ;  les  membres  sont 
décharnés,  le  ventre  est  distendu,  bosselé,  parcouru  ou  non  de 
grosses  veines  sous-cutanées  :  ils  donnent  l'impression  d'être  atteints 
de  tuberculose  ou  de  cancer  abdominal.  Les  malades  finissent  par 
succomber  à  cet  état,  quand  ils  ne  sont  pas  enlevés  par  de  nombreux 
accidents  auxquels  nous  faisions  allusion  plus  haut. 

3°  Suppuration.  —  Souvent  le  début  de  la  suppuration  est  mar- 
qué par  de  la  fièvre,  de  la  douleur  dans  la  région  du  foie,  une 
augmentation  de  volume  de  la  tumeur.  Parfois  ces  symptômes 
deviennent  plus  violents,  et  des  signes  de  péritonite  généralisée  appa- 
raissent. Mais  si  quelquefois  cette  péritonite  évolue  en  quelques 
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jours  vers  la  mort,  le  plus  souvent  elle  régresse,  à  moins  que  le  kyste 
ne  se  soit  rompu  dans  le  péritoine. 

En  général  le  kyste  suppuré  vient  s'ouvrir  à  la  peau  de  la  région 
pré-hépatique.  Les  téguments  s'empâtent,  s'œdématient,  deviennent 
d'un  rouge  sombre,  adhèrent  à  la  tumeur.  L'incision  donne  issue  à 
un  flot  de  pus  mélangé  à  des  débris  de  membrane.  D'ailleurs,  si  l'ou- 
verture est  spontanée  et  que  le  kyste  se  vide  mal,  une  fistule 
s'installe  et  persiste  fort  longtemps. 

Si  des  adhérences  sont  formées  entre  la  paroi  et  le  kyste,  celui-ci 
peut  s'ouvrir  au  niveau  de  l'hypocondre  droit,  de  l'épigastre,  de  l'om- 
bilic, parfois  à  la  base  du  thorax  à  travers  un  espace  intercostal.  Cet 
accident  était  autrefois  considéré  comme  très  grave,  parce  que  de 
vastes  suppurations  en  étaient  le  point  de  départ.  Actuellement  bien 
traité,  il  se  termine  le  plus  souvent  par  guérison. 


II.  —  Kystes  inférieurs. 


Ces  kystes  sont  clifjérenls  des  précédents  en  ce  qu'ils  se  développent 
d'ordinaire  dans  la  cavité  abdominale^  sans  donner  lieu  à  aucune 

déformation    apparente    du  ventre. 

1°  Kystes  non  compliqués.  — 
La  PALPATioN  permet  de  les  dé- 
celer :  on  perçoit  au-dessous  du 
foie  et  plus  ou  moins  superficielle- 
ment, une  tumeur  globuleuse,  réni- 
tente  et  présentant  une  certaine 
mobilité  latérale.  Souvent  même 
elle  offre  très  nettement  le  signe  du 
ballottement,  comme  les  tumeurs 
du  rein.  Enfin  un  signe  très  impor- 
tant que  possèdent  ces  tumeurs, 
c'est  d'être  mobiles  avec  les  mouve- 
ments respiratoires. 

SIGNE   DE   COMPRESSION.    LeS 

kystes  inférieurs  prennent  souvent  une  allure  clinique  un  peu 
spéciale,  du  fait  des  compressions  qu'ils  déterminent.  Souvent  ils 
s'accompagnent  d'ictère  léger  ou  franc  pouvant  prendre  le  type 
d'ictère  par  rétention,  dû  à  la  compression  d'un  des  gros  canaux 
biliaires  intra-hépatiques  ou  même  de  canaux  extra-hépatiques. 

Tuffier  a  insisté  sur  la  production  constante  de  l'ictère  chronique 
et  des  crises  de  coliqueshépatiques,  par  les  kystes  hydatiques 
de  Spiegel,  et  il  a  montré  combien  facilement  ceux-ci  peuvent  échap- 
per à  l'observation. 


Fig.  167.  —  Kyste  hydaliquc 
inférieur  (Gastaigne). 
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D'autres  fois  on  observera  une  ascite  à  développement  rapide,  à 
reproduction  incessante,  et  ce  signe  traduira  la  compression  avec  ou 
sans  oblitération  partielle  de  la  veine  porte. 

Dans  certains  cas  un  œdème  ascendant  de  la  moitié  inférieure  du 
corps,  accompagné  de  l'apparition  d'une  abondante  circulation  vei- 
neuse collatérale  et  de  l'ascite,  montrera  que  la  veine  cave  inférieure 
est  comprimée  au  niveau  ou  au-dessous  de  sa  traversée  hépatique. 
Rarement  enfin  la  compression  porte  sur  le  tube  digestif  qui  est  très 
mobile,  et  les  accidents  d'obstruction  intestinale  qui  ont  été  observés 
tenaient  à  des  adhérences  par  lesquelles  une  anse  intestinale  était 
coudée,  adhérences  consécutives  à  la  suppuration  et  à  l'ouverture 
d'un  kyste. 

2°  Rupture  du  kyste.  —  En  dehors  des  compressions,  les  kystes 
inférieurs  peuvent  déterminer  des  accidents,  en  rapport  avec  l'ou- 
verture du  kyste. 

OUVERTURE  DANS  LE  PÉRITOINE.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur 
ce  que  nous  avons  dit  de  la  déhiscence  péritonéale  :  ses  causes, 
symptômes  et  conséquences  ont  été  étudiés  avec  les  accidents  des 
kystes  antérieurs. 

La  RUPTURE  DANS  LA  VEINE  CAVE  INFÉRIEURE  Se  fait  le  plUS  SOU- 

vent  dans  le  tronc  même  de  la  veine,  rarement  dans  l'une  des  branches 
sus-hépatiques.  Elle  suit  un  traumatisme  banal,  ou  une  évacuation 
chirurgicale  de  la  poche;  habituellement,  elle  produit  la  mort  rapide, 
tantôt  foudroyante,  tantôt  en  quelques  heures,  tantôt  au  miUeu 
d'accidents  asphyxiques  moins  rapides.  La  cause  de  la  mort  réside 
dans  l'embolie  massive  et  brutale  de  lambeaux  de  membrames  ou  de 
vésicules  filles  ayant  oblitéré  les  cavités  cardiaques  droites,  le  tronc 
et  les  grosses  branches  de  l'artère  pulmonaire.  Dans  certains  cas,  la 
mort  serait  plutôt  le  fait  d'une  intoxication  suraiguë.  Enfin  il  peut 
arriver,  dans  des  cas  exceptionnels,  que  le  malade  survive,  et  cet 
accident  peut  être  le  point  de  départ  de  métastases  hydatiques  dans 
le  poumon.  Devé  a  pu  reproduire  celles-ci  expérimentalement. 

La  RUPTURE  DANS  LES  VOIES  BILIAIRES  n'a  Hcu  habituellement  que 
pour  des  kystes  déjà  envahis  par  la  bile.  Seul  un  cas  de  Gouraud  et 
Rathery  fait  exception  à  cette  règle,  cas  dans  lequel  le  kyste  était 
limpide  et  intact. 

Le  fait  que  le  kyste  est  déjà  envahi  par  la  bile  ne  diminue  du  reste 
pas  sa  vitalité,  ou  la  diminue  très  peu,  contrairement  à  ce  qu'on 
croyait  autrefois,  sur  la  foi  des  expériences  de  Leudet  et  de  Dolbeau. 
C'est  en  général  au  niveau  du  canal  hépatique  ou  d'une  des  deux 
racines  de  ce  canal,  plus  rarement  au  niveau  du  canal  cystique, 
exceptionnellement  au  niveau  de  la  vésicule  biliaire,  que  s'ouvre  le 
kyste,  et  en  général  il  s'évacue  d'une  façon  fractionnée.  Quelquefois 
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même,  on  constate  parallèlement  son  affaissement  progressif.  D'ordi- 
naire la  rupture  dans  les  voies  biliaires  s'annonce  par  le  syndrome 
de  la  colique  hépatique  :  douleur  hépatique,  vomissements,  ictère  avec 
ou  sans  poussées  fébriles.  Dans  les  jours  qui  suivent,  on  peut  parfois 
retrouver,  dans  les  matières  fécales,  les  débris  liydatiques  qui  orrt  pu 
franchir  l'ampoule  de  Vater. 

Ordinairement  ces  accidents  se  compUqucnt  vite.  Soit  d'em- 
blée, soit  à  la  seconde  ou  troisième  colique,  il  se  produit  une  obli- 
tération du  cholédoque  amenant  la  rétention  biliaire  avec  ictère 
chronique  et  décoloration  des  matières,  signes  le  plus  souvent  variables 
d'un  jour  à  l'autre.  Puis,  au  bout  depeu  de  jours,la  fièvre, intermittente 
d'abord,  continue  ensuite,  fait  son  apparition;  le  foie  devient  gros  et 
douloureux,  la  rate  augmente  de  volume.  On  constate,  dans  le  poumon, 
des  foyers  de  congestion.  La  mort  survient  par  ictère  grave  ou  septi- 
cémie bihaire.  A  l'autopsie  on  trouve  une  grosse  distension  des  voies 
bihaires,  de  l'angiocholécystite  suppurée,  des  abcès  dans  le  foie,  et 
souvent  aussi  du  pus  dans  le  kyste  rompu. 

3°  Suppuration.  —  Les  kystes  inférieurs  peuvent  aussi  suppurer. 
Dans  ces  cas,  la  fièvre  apparaît,  et  presque  en  même  temps  les  malades 
sont  pris  de  nausées,  de  vomissements.  Le  ventre  est  météorisé, 
extrêmement  sensible,  la  tumeur  parait  augmenter  de  volume.  Ces 
divers  symptômes  peuvent  évoluer  rapidement  vers  des  accidents 
graves  de  péritonite  généralisée  par  propagation,  à  moins  que,  le  kyste 
étant  venu  à  se  rompre,  la  péritonite  généralisée  soit  due  à  un  ense- 
mencement direct.  Plus  souvent  d'ailleurs  la  suppuration  se  fait 
moins  brutalement,  et  se  traduit  par  des  symptômes  moins  violents 
de  douleur  vague,  d'état  subfébrile,  de  mauvais  état  général,  signes 
qui  traduisent  le  développement  progressif  d'adhérences  défensives, 
par  lesquelles  est  préparée  l'ouverture  du  kyste  non  seulement  dans 
les  organes  fixes  avec  lesquels  il  est  en  contact  (voies  biliaires,  veine 
porte),  mais  encore  dans  les  organes  mobiles  de  l'abdomen  (tractus 
digestif).  L'ouVerture  se  produit  généralement  dans  le  côlon  (côlon 
ascendant  et  surtout  côlon  transverse),  plus  rarement  dans  l'estomac, 
exceptionnellement  dans  l'intestin  grêle. 

L'ouverture  de  labcès  dans  les  cavités  intestinales  est 
donc  spéciale  aux  kystes  inférieurs  suppurés  :  elle  est  d'ordinaire 
précédée  d'une  longue  période  de  symptômes  douloureux,  puis  se 
traduit  par  une  douleur  brusque,  déchirante,  suivie  à  plus  ou  moins 
bref  délai  d'une  débâcle  intestinale  purulente,  avec  issue  de  grandes 
quantités  de  débris  membraneux  et  de  vésicules  affaissées.  En  même 
temps,  on  constate  souvent  que  la  poche  primitive  s'est  affaissée. 
A  la  suite  de  cette  évacuation  spontanée,  la  guérison  survient  le  plus 
souvent  (27  fois  sur  32)  contrairement  aux  craintes  qu'on  pourrait 
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éprouver,  en  raison  de  la  communication  kystique  avec  le  milieu 
intestinal  infecté. 

L'ouverture  de  l' abcès  dans  l'estomac  se  Lraduit  égalemotiL 
par  une  douleur  brusque  et  par  des  vomissements  purulents  dans 
le  contenu  desquels  oa  rt'lri)uvo  des  débris  d'hydatides.  Elle  entraîne 
le  plus  souvent  la  mort  (137  fois  sur  145  cas). 

Enfin,  dans  dos  cas  rarissimes  on  a  observé  l'ouverture  d'un  kyste 
hydatique  suppuré  dans  le  bassinet. 

Rappelons  aussi  que  les  kystes  inférieurs  suppurés  peuvent, 
comme    les   antérieurs,  mais   plus    rarement    qu'eux  d'ailleurs, 

S'OUVRIR  A  LA  PEAU. 

Il  faut  encore  insister,  d'après  Devé,  sur  ce  fait  que  souvent  les 
kystes  inférieurs  suppurés,  même  après  évacuation  dans  l'intestin  ou 
l'estomac,  peuvent  être  compliqués  de  kystes  multiples  de  l'abdomen. 
Il  faudrait  attribuer  ces  faits  à  ce  que  dans  un  premier  temps  le  kyste, 
encore  aseptique,  s'est  rompu  dans  la  séreuse  abdominale,  puis  dans 
un  second  temps  il  s'est  refermé,  a  suppuré  à  la  suite  de  la  pénétration 
de  la  bile  dans  sa  cavité,  s'est  relié  par  des  adhérences  au  tractus 
digestif  et  enfin  s'est  ouvert  dans  l'intestin  ou  l'estomac. 


III. 


Kystes  supérieurs. 


Dans  une  autre  catégorie  de  cas,  le  kyste  situé  à  la  face  convexe  du 
foie,  présente  une  évolution 
ascendante  vers  la  cage  tbora- 
cique,  et  celle-ci  est  souvent 
fort  trompeuse. 

En  effet,  ici,  il  n'y  a  pas  do 
tumeur.  Tout  se  passe  dans  les 
profondeurs  de  la  cavité  tho- 
racique.  A  mesure  que  le  kyste 
s'accroît,  il  refoule  au-dessus 
de  lui  la  moitié  droite  du  dia- 
phragme et  tout  le  lobe  infé- 
rieur du  poumon  droit. 

1"  Kystes  non  compli- 
qués. —  L'attention  est 
attirée  d'ordinaire  par  une 
gêne  persistante  dans  le  côté, 
une  dyspnée  plus  ou  moins 
intense,  une  toux  sèche  et 
pénible.    Les    malades  ont 

remarqué  qu'ils  ne  reposent  que  dans  le  décubitus  latéral  droit 


Fig.  168.  —  Kyste  hydalique  de  la  l'ace  supé- 
rieure du  foie  repoussant  le  diaphragme 
et  le  poumon  et  simulant  une  pleurésie 
à  grand  épanchement  (Caslaigne). 
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SIGNES  DE  PLEURÉSIE.  —  A  V ùispeclion  on  observe  souvent  un  cer- 
tain élargissement  des  espaces  intercostaux  et  un  évasement  uni-laté- 
ral de  la  base  du  thorax,  si  bien  que  les  côtes,  déjetées  en  dehors,  restent 
immobiles  en  position  inspiratoire.  A  la  percussion,  on  perçoit  une  ma- 


Fig.  169.  —  Radiographie  d'uu  kyste  hydatique  ascendant  du  foie.  Figure  demi- 
schématique  (Chauffard). 

tité  dure  et  complète.  A  la  palpationles  vibrations  vocales  sont  complè- 
tement abolies.  A  Y  auscultation,  on  note  un  silence  respiratoire  absolu. 

Ces  signes  rappellent,  on  le  conçoit,  ceux  de  la  pleurésie,  et  quand 
les  kystes  très  développés  déterminent  une  large  extension  de  ces 
symptômes  jusqu'au  niveau  de  la  deuxième  côte,  la  ressemblance  avec 
Tépanchement  total  de  la  plèvre  est  absolue.  Quand  l'épanchement 
est  moins  abondant,  la  limite  supérieure,  décelable  par  la  percussion 
ou  la  radioscopie,  serait  bien  spéciale,  d'après  les  classiques  :  au 
lieu  d'une  ligne  obliquement  descendante  à  partir  de  l'épine  dorsale, 
comme  dans  la  pleurésie,  on  a  dans  le  kyste  une  courbe  à  convexité 
supérieure  formant  dôme. 
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Excoptionucllomcnt  les  kystes  supérieurs  ont  une  autre  sympto- 
matologio,  lorsque,  formés  dans  le  lobe  gauclie,  ils  se  déve- 
loppent au-dessus  de  la  rate  et  de  la  grosse  tubérositc  de  restomac, 
pouvai^t  envahir  la  partie  gauclie  du  thorax,  ils  simulent  alors  une 
pleurésie  gauche. 

LE  SIGNE  DU  FLOT  TRANSTHORACiûUE.  —  Lorsque  les  siguos  pleu- 
rétiques  que  nous  venons  d'énumérer  font  penser  à  un  épanche- 
ment  pleural,  on  pourra  parfois  affirmer  le  diagnostic  de  kyste  hyda- 
tique  en  recherchant  le  flot  transthoracique  dont  Chauffard  vient 
de  donner  la  description.  En  plaçant  la  main  gauche  en  travers  au- 
dessous  de  l'épine  de  l'omoplate,  tandis  que  la  main  droite  per- 
cute légèrement  et  au  même  niveau  la  paroi  thoracique  antérieure, 
on  sent  une  ondulation  vibratoire  très  nette  dont  un  malade  aurait 
même  eu  l'auto-perception.  Comme  ce  signe  n'existe  pas  dans  les  pleu- 
résies non  plus  que  dans  les  grands  abcès  du  foie,  on  conçoit  les  ser- 
vices que  peut  rendre  sa  constatation. 

2°Déhiscence  aseptique. — Les  kystes  supérieurs  ont  une  tendance 
marquée  à  s'ouvrir  dans  la  plèvre.  Peu  à  peu,  en  se  développant,  ils 
refoulent  le  diaphragme  qui  les  coiffe.  Ils  le  distendent  et  l'amincissent, 
lui  faisant  subir  une  véritable  éventration.  Comme  il  n'existe  ici,  non 
plus  que  pour  les  kystes  antéro-inférieurs, 
des  adhérences  défensives,  il  arrive  qu'à 
l'occasion  d'un  traumatisme,  d'un  effort, 
ou  sans  cause, la  poche  hydatique  s'ouvre 
dans  la  séreuse  pulmonaire,  à  travers  le 
diaphragme  aminci.  Cette  rupture  se  tra- 
duit par  une  douleur  subite,  déchirante, 
aussitôt  suivie  de  dyspnée,  de  lipothy- 
mie, puis  d'urticaire.  La  mort  peut  sur- 
venir rapidement.  Si  le  malade  survit, 
on  constate  l'apparition  d'un  épanche- 
ment  pleural,  souvent  assez  abondant  Fig.  170.- Crochets  du  kyste 
d'emblée  pour  refouler  le  cœur.  A  laponc-  hydaiique  et  fragment 
tion,cetépanchement  paraît  soit  limpide,  membrane  (Letulle)- 

soit  bilieux  (choléthorax  hydatique).  Cet 

épanchement  biheux  peut  d'ailleurs  suppurer.  Enfin  il  paraît  pro- 
bable qu'à  la  suite  de  ces  accidents,  une  échinococcose  secondaire  de 
la  plèvre  puisse  se  développer,  accident  semblable  à  l'échinococcose 
péritonéale.  Il  est  exceptionnel  que  les  kystes  non  suppurés  don- 
nent lieu  à  une  vomique  qui  est  alors  limpide. 

3°  Suppuration.  —  Quand  les  kystes  supérieurs  suppurent,  ils 
provoquent  des  accidents  plus  graves.  Une  douleur  d'abord  sourde, 
puis  vive,  apparaît  dans  le  côté,  le  plus  souvent  à  droite  Elle  prend 
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assez  souvent  le  masque  d'une  névralgie  phrénique,  parfois  celu 
d'une  névralgie  intercostale.  Les  malades  toussent  et  sont  essoufflés. 

A  l'examen,  on  constate  que  toute  la  région  est  douloureuse,  et  l'on 
perçoit  à  la  base  droite  de  la  toux  et  des  frottements.  Ces  divers 
symptômes  peuvent  d'ailleurs  être  plus  ou  moins  accusés,  et  même 
parfois  manquer  complètement.  En  tout  cas  ils  correspondent  au  déve- 
loppement d'adhérences  inflammatoires  entre  le  foie  et  le  diaphragme, 
entre  la  plèvre  et  le  poumon.  Ceci  explique  pourquoi  la  déhiscence  des 
kystes  hydatiques  suppurés  se  fait  le  plus  souvent  non  dans  la  plèvre, 
comme  avant  la  suppuration,  mais  dans  le  poumon  et  les  bronches. 
Les  malades  sont  pris  d'une  douleur  brusque  avec  angoisse  subite,  et 
rejettent,  au  milieu  de  quintes  de  toux  et  de  phénomènes  asphyxiques, 
un  flot  de  liquide  purulent  d'odeur  spéciale,  comparée  par  Eichhorst 
à  celle  de  la  marmelade  de  prune.  Parfois  ce  Uquide  est  strié  de  sang 
ou  de  bile,  et  l'on  y  remarque  des  lambeaux  membraneux  blanc  jau- 
nâtre ainsi  que  des  petits  corps  analogues  à  des  grains  de  raisin 
sucés,  représentant  des  débris,  les  uns,  de  la  poche  hydatique,  les 
autres,  des  hydatides  affaissées. 

Après  la  vomi  que,  on  constate  souvent  l'apparition  des  signes  d'une 
grande  caverne  dans  la  région  qui  était  mate  auparavant  et  l'on 
perçoit  un  souffle  amphorique  ou  à  résonance  métaUique. 

Cette  vomique  peut  se  compliquer  de  mort  immédiate.  Le  plus  sou- 
vent, après  un  premier  rejet  efle  se  poursuit  de  façon  fractionnée,  se 
répétant  à  intervalles  variables  et  pendant  de  longs  mois.  L'expec- 
toration, qui  peut  devenir  purulente  ou  bilieuse,  prend  une  teinte 
jaune  d'ocre.  Elle  renferme  presque  toujours,  pendant  ce  temps, 
des  éléments  hydatiques  que  le  microscope  peut  faire  reconnaître. 
Cette  vomique  tôt  ou  tard  secompUque  d'ailleurs  d'accidents  graves  : 
broncho-pneumonie,  gangrène  pulmonaire,  pleurésie  purulente. 
Quand  les  malades  succombent,  on  trouve  souvent  dans  leur  poumon 
droit,  outre  les  signes  des  accidents  terminaux,  une  caverne  anfrac- 
tueuse  remplie  de  débris  hydatiques  et  entourée  d'une  large  zone 
d'hépatisation.  Dans  bon  nombre  de  cas,  cependant,  l'évacuation  par 
les  bronches  s'est  terminée  par  une  guérison  définitive. 

Citons  pour  mémoire  la  rupture  des  kystes  hydatiques  dans  le  péri- 
carde. On  n'en  connaît  que  trois  ou  quatre  observations  dans  lesquelles 
la  mort  est  survenue  rapidement  du  fait  d'une  péricardite  suppurée. 

IV.  —  Kystes  centraux. 

Les  kystes  centraux  sont  rares  et  constituent,  de  tous,  les  plus 
difficiles  à  diagnostiquer.  Leur  symptomatologie  est  des  plus  fruste. 
L'examen  permet  seulement  de  constater  un  gros  foie  sans  déforma- 
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lions,  dont  l'existence  n'entraîne  aucun  trouble  fonctionnel.  Ils 
peuvent  s'ouvrir  dans  les  voies  biliaires,  ou  bien  pointer  à  l'exté- 
rieur :  alors  ils  afîectent,  selon  la  région  où  ils  viennent  pointer, 
une  des  formes  cliniques  que  nous  venons  de  décrire. 

Évolution  commune  à  tous  les  kystes  hydatiques, 

Guérison.  —  Les  kystes  hydatiques,  quels  qu'ils  soient,  peuvent 
guérir  spontanément.  On  peut  en  trouver  la  preuve  dans  les  kystes 
affaissés,  ratatinés,  que  l'on  rencontre  quelquefois  au  cours  des  autopsies 
et  que  rien  n'avait  permis  de  soupçonner  pendant  la  vie  du  malade. 

Dans  d'autres  cas,  la  tumeur  liydatique  persiste  longtemps 
à  l'état  d'immobilité,  et  l'on  a  cité  des  observations  où  cet  état 
s'est  maintenu  pendant  trente  et  cinquante  ans.  Meds  c'est  là  une 
exception,  et  le  plus  souvent  le  kyste  hydati que  se  révèle  ou  se  termine 
par  des  complications  graves,  qui  peuvent  créer  un  péril  imminent 
pour  la  vie  du  malade.  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  un  certain 
nombre  d'accidents  inhérents  au  développement  de  chacune  des 
variétés  anatomiques  du  kyste,  tels  que  compressions  variées  et 
phénomènes  inflammatoires  consécutifs.  Nous  n'aurons  en  vue  que  les 
complications  communes  à  toutes  les  variétés  de  kystes. 

Cachexie  hydatique.  —  Dans  certains  cas  de  kystes  (volumineux 
et  accompagnés  de  subictère,  on  constate  parfois  une  assez  grave 
atteinte  de  l'état  général,  perte  de  l'appétit  et  des  forces,  amai- 
grissement progressif,  palpitations,  anémie,  pigmentation  et  séche- 
resse de  la  peau.  Cette  déchéance  organique,  qui  peut  devenir  extrême, 
indépendamment  de  toute  complication,  suppurée,  disparait  en  quel- 
ques semaines  par  le  traitement  chirurgical.  Elle  relève  évidemment 
d'un  état  d'intoxication  chronique  par  les  sécrétions  des  kystes. 
Quénu  et  Duval  ont  attribué  cette  intoxication  à  la  dialyse  lente  des 
toxalbumines  sécrétées  par  le  kyste  ;  meus  est-il  bien  démontré  que  les 
albumines  du  kyste  dialysent  ? 

Déhiscence,  —  Elle  constitue  l'évolution  la  plus  habituelle  du  kyste,  et 
nous  avons  étudié  ses  diverses  variétés  :  déhiscence  péritonéale,  pleu- 
rale, dans  la  veine  cave  inférieure,  dans  les  voies  bihaires.  Nous  rap- 
pellerons seulement  ici  que  ces  déhiscences  appartiennent  les  unes 
aux  kystes  antérieurs  (péritoine),  les  autres  aux  kystes  inférieurs 
(péritoine,  veine  cave  inférieure,  voies  biliaires),  les  autres  enfin  aux 
kystes  supérieurs  (pleurale).  Leur  évolution  ultérieure  varie  suivant 
qu'après  la  déhiscence  prédominent  des  accidents  mécaniques  d'obs- 
truction (veine  cave  inférieure,  voies  bihaires),  ou  des  accidents 
spécifiques  d'échinococcose  secondaire  (péritoine). 
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La  suppuration  du  kyste  est  annoncée  par  une  douleur  locale 
d'abord  sourde  et  bientôt  très  aiguë,  de  l'empâtement  au  niveau 
du  kyste,  puis  par  de  la  fièvre  irrégulière,  ou  à  grandes  oscillations. 
Les  malades  ont  des  petits  frissonnements  répétés,  surtout  la  nuit, 
et  des  poussées  sudorales.  Leurs  traits  s'altèrent;  ils  prennent  un 
aspect  terreux  et  blême.  L'appétit  tombe.  Il  existe  des  nausées  et 
quelquefois  aussi  de  la  diarrhée  fétide.  Ils  maigrissent  rapidement. 
Leur  aspect  spécial,  anémique,  cachectique,  joint  à  la  constatation 
d'une  tumeur  hépatique  douloureuse,  a  fait  souvent  porter  le  dia- 
gnostic de  cancer. 

A  côté  de  la  suppuration  aiguë  peut  exister  une  suppuration  atté- 
nuée avec  douleur  locale  peu  marquée,  température  à  38°  ou  38°,5  et 
même  la  suppuration  peut  rester  absolument  latente,  ne  modifiant  en 
rien  l'état  général  et  ne  s'accompagnant  que  de  douleurs  insigni- 
fiantes. C'est  un  point  sur  lequel  on  ne  saurait  trop  insister.  La  suppu- 
ration du  kyste  entraîne  des  complications  variées  sur  lesquelles  nous 
nous  sommes  expliqués  parce  qu'elles  sont  variaibles  suivant  que 
les  kystes  ont  une  évolution  antérieure,  inférieure  ou  supérieure. 

En  outre,  la  suppuration  peut  déterminer  des  accidents  divers  de 
septicémie,  tels  qu'endocardite  maligne,  broncho-pneumonie,  etc. 

Il  est  enfin  un  point  très  spécial  à  la  suppuration  de  certains  kystes 
hydatiques.  C'est  la  présence  de  gaz  à  leur  intérieur  :  le  pyopneumo- 
hydatide. 

Dans  ces  cas,  on  voit  souvent  le  volume  de  la  tumeur  augmenter 
brusquement  et  en  même  temps  le  kyste  devenir  sonore  à  la  percussion. 
Ce  phénomène,  attribué  autrefois  par  Frerichs  au  passage  de  gaz  intes- 
tinaux dans  la  poche,  est  dû  en  réalité  à  la  production  de  gaz  par  des 
germes  anaérobies,  comme  Gilbert,  Weil  et  Lippmann  l'ont  démontré. 
Le  pronostic  de  ces  cas  est  très  grave  et  la  mort  survient  le  plus 
habituellement  malgré  l'intervention  chirurgiceJe  qui  doit  toujom'S 
être  tentée  le  plus  rapidement  possible. 

Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  kyste  hydatique  du  foie  est  basé  avant  tout  sur  la 
tumeur.  Tout  dépend  donc  du  siège  du  kyste.  Dans  un  premier  para- 
graphe nous  signalerons  simplement  les  causes  d'erreur;  nous  passe- 
rons ensuite  en  revue  les  signes  généraux  qui  permettent  de  faire  le 
diagnostic. 

1°  Affections  avec  lesquelles  on  peut  confondre  le  kyste 
hydatique  du  foie.  —  A.  kystes  antérieurs.  —  Quand  on  cons- 
tate, dans  la  région  hépatique,  une  voussure  limitée,  régulière,  réni- 
tente,  non  douloureuse,  ne  déterminant  aucun  trouble  grave  des  fonc- 
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tions  digestives  ot  do  l'état  général,  quand  surtout  on  note  le 
frémissement  hydatique,  on  peut  affirmer  le  diagnostic  de  kyste  liyda- 
tique,  mais  bien  souvent  ces  signes  ne  sont  pas  nets  :  on  trouve  un 
gros  foie  avec  une  ou  plusieurs  bosselures,  et  Fune  des  erreurs  les 
plus  communes  est  celle  qui  consiste  à  attribuer  cette  déformation 
au  cancer. 

Certaines  formes  de  cirrhoses,  surtout  des  cirrhoses  hjperlrophiques 
alcooliques^  ou  encore  des  cirrhoses  syphilitiques,  peuvent  également 
susciter  les  mêmes  erreurs. 

Enfin  les  grands  abcès  du  foie  d'origine  dysentérique  ou  calculeuse 
peuvent  également  faire  croire  à  tort  à  l'échinococcose. 

Exceptionnellement,  des  abcès  tuberculeux  issus  des  côtes  pour- 
raient aussi  simuler  des  tumeurs  hydatiques  du  foie. 

B.  KYSTES  INFÉRIEURS  ABDOMINAUX.  —  Lorsque  les  kystes  infé- 
rieurs proéminent  peu  dans  l'abdomen,  la  grande  difficulté  du  dia- 
gnostic est  de  les  différencier  d'une  vésicule  biliaire  distendue. 

Comme  ces  kystes  inférieurs  s'accompagnent  souvent  d'ictère 
et  de  crises  douloureuses,  on  comprend  que  fréquente  soit  l'erreur 
avec  les  diverses  manifestations  de  la  lithiase. 

Quand  les  kystes  proéminent  davantage  vers  la  cavité  abdominale, 
ils  doivent  être  différenciés  de  toutes  les  tumeurs  abdominales  pro- 
fondes. On  les  confondra  parfois  avec  les  kystes  du  rein  dont  ils 
peuvent  présenter  le  signe  le  plus  caractéristique,  le  ballottement. 
On  peut  encore  les  confondre  avec  des  abcès  par  congestion,  enfin  et 

(surtout  avec  les  kystes  de  l'ovaire.  Dans  les  cas  où  le  kyste  hyda- 
tique est  volumineux,  cette  erreur  est  presque  impossible  à  éviter. 
Même  la  présence  d'une  bande  sonore  entre  le  foie  et  la  tumeur  ne 
constitue  pas  un  argument  certain  contre  l'hypothèse  de  kyste  hyda- 
^  tique.  Ce  sont  d'ailleurs  ces  kystes  hydatiques  pédiculés  qui  donnent 
Heu  encore  à  d'autres  erreurs  importantes,  telles  que  la  confusion 

»avec  des  collections  liquides  de  l'épiploon  et  du  mésentère,  voire  même 
avec  Yhydronéphrose. 

G.  Les  KYSTES  A  ÉVOLUTION  SUPÉRIEURE  sont  à  distinguer  d'avec 
les  pleurésies.  Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  principaux  caractères 
différentiels  qui  sont  :  la  sailhe  plus  brutale  des  côtes,  la  limite  supé- 
rieure de  la  matité,  de  même  que  la  limite  supérieure  de  l'ombre 
radioscopique  formant  dôme  au  lieu  de  dessiner  une  ligne  parabo- 
P  lique  comme  dans  les  pleurésies.  Ce  qui  peut  troubler  encore  plus  le 
diagnostic,  c'est  que  le  kyste  à  évolution  supérieure  peut  non  seule- 
ment donner  lieu  à  des  signes  pseudo-pleurétiques,  mais  encore 
engendrer,  par  inflammation  réactionnelle,une  réelle  pleurésie  séreuse 
ou  suppurée.  Enfin  il  peut  se  vider  dans  la  plèvre,  produisant  ainsi  un 
épanchement  de  nature  hydatique. 
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On  conçoit  combien  les  difficultés  peuvent  être  grandes;  aussi  ne 
faudra-t-il  jamais  négliger  de  chercher  le  signe  du  flot  transthoracique 
de  Chaufl'ard,  dont  la  constatation  pourra  être  d'une  grande  utilité. 

D.  Les  KYSTES  HYDATiQUES  CENTRAUX  sont,  de  tous,  les  plus  diffi- 
ciles à  reconnaître.  On  pourrait  presque  dire  que  ce  diagnostic  est 
impossible.  Il  se  pose  avec  toutes  les  hypertrophies  hépatiques. 

Signalons  en  terminant  un  diagnostic  que  l'on  n'aura  guère  l'occa- 
sion de  poser  parce  qu'il  s'agit  do  faits  très  rares  :  C'est  celui  de 
kystes  non  parasitaires  du  foie,  développés  aux  dépens  des  conduits 
bihaires  aberrants  qui  s'hyperplasient  et  se  dilatent,  et  qui  s'accom- 
pagnent ou  non  d'une  maladie  kystique  des  reins. 

2°  Signes  généraux  pouvant  servir  au  diagnostic  des  kystes 
hydatiques.  —  petits  signes.  —  Quand  le  diagnostic  de  la  tumeur 
s'oriente  avec  vraisemblance  vers  la  notion  de  kyste  hydatique, 
on  attachera  une  importance  capitale  aux  antécédents  spéciaux  des 
malades,  à  leurs  occupations  professionnelles,  au  contact  habituel 
avec  des  chiens  d'abattoirs.  Enfin  on  n'oubliera  pas  que  les  kystes 
hydatiques  remontent  souvent  au  jeune  âge.  On  recherchera  les 
signes  avant-coureurs  du  kyste  :  pesanteur  dans  l'hypocondre,  douleur 
de  l'épaule  droite,  dégoût  des  matières  grasses,  diarrhée,  épistaxis.  Ces 
signes,  très  banaux  par  eux-mêmes,  ne  prennent  de  valeur  que  s'ils 
sont  associés  à  la  notion  de  tumeur.  La  notion  de  l'existence 
antérieure  d'une  ou  plusieurs  poussées  d'urticaire,  chez  un  malade 
porteur  d'une  tuméfaction  circonscrite  du  foie,  devra  davantage  re- 
tenir l'attention.  Elle  a  une  importance  de  premier  ordre  et  même, 
en  bien  des  cas,  peut  faire  soupçonner  la  déhiscence  partielle  ou 
totale  du  kyste. 

L'examen  du  sang  pourra  donner  des  résultats  importants.  Depuis 
quelques  années,  l'attention  a  été  appelée  sur  la  valeur  de  l'éosi- 
nophilie  dans  les  kystes  hydatiques  (Achard  et  Lœper,  Tuffier  et 
Milian,  Sabrazès).  On  la  trouve  en  général  au  taux  de  4  à  8  p.  100, 
au  lieu  de  0,5  p.  100,  chiffre  normal.  Exceptionnellement  le  taux  peut 
être  beaucoup  plus  élevé.  L'absence  d'éosinophiles  dans  des  cas  de 
kystes  hydatiques  certains,  et  même  dans  des  cas  expérimentaux, 
prouve  malheureusement  que  ce  signe  n'est  pas  absolument  patho- 
gnomonique,  d'autant  plus  que  l'éosinophilie  peut  exister  dans  toute 
une  série  d'autres  maladies. 

La  RÉACTION  DE  FIXATION,  d'après  les  principes  de  Bordet,  a  été 
appliquée  au  diagnostic  du  kyste  hydatique,  par  Weinberg  et 
Parvu.  Comme  antigène  on  se  sert  d'un  extrait  alcoolique  de  liquide 
hydatique.  Mis  en  présence  d'alexine  (sérum  frais  de  cobaye)  et  du 
sérum  d'un  malade  atteint  de  kyste  hydatique,  cet  antigène  fixe 
l'alexine,  et  on  n'obtient  aucune  hémolyse  par  l'adjonction  d'un 
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mélange  de  globules  sanguins  et  de  sôi-um  hémoly tique  chauffé 
à  54°;  au  contraire  la  dissolution  est  obtenue,  si  le  malade  n'a  pas 
de  kyste,  parce  que  dans  ce  cas  l'alexine,  restée  libre,  complète  le 
sérum  et  qu'alors  se  produit  une  action  hémolysante. 

Les  résultats  obtenus  jusqu'alors  sont  très  intéressants,  mais  ont 
encore  besoin  d'être  précisés.  Il  s'agit  d'ailleurs  d'une  méthode  dont 
la  technique  est  délicate,  et  qui  ne  peut  pas  être  utilisée  par  le 
médecin  lui-même. 

Le  SÉRO  DIAGNOSTIC  proposé  par  Fleig  et  Lisbonne  est  relative- 
ment plus  facile  en  théorie  :  pour  faire  la  réaction  précipitante,  en 
effet,  on  met  en  présence  du  liquide  hydatique  ne  datant  pas  de 
plus  de  deux  mois,  et  du  sérum  du  malade  :  on  n'obtiendrait  la 
précipitation  que  dans  les  cas  positifs.  Mais,  en  pratique,  l'étude  de 
cette  précipitation  est  assez  délicate  et  la  méthode  employée  doit 
être  très  rigoureuse  si  l'on  veut  qu'elle  ait  de  la  valeur. 

L'examen  radiographique  et  radioscopique  pourra  enfin  être 
mis  à  contribution.  II  ne  donne  guère  de  boas  résultats  que  dans  la 
variété  ascendante  de  l'échinococcose  hépatique.  On  aperçoit,  remon- 
tant plus  ou  moins  haut  dans  la  moitié  droite  du  thorax,  une  ombreen 
dôme  régulière,  à  contours  absolument  nets,  comme  tracés  au 
compas  (Béclère),  ombre  qui  tranchera  sur  la  clarté  du  parenchyme 
pulmonaire  sus-jacent. 

ponction  exploratrice.  —  Doit-on,  clans  les  cas  de  diagnostic 
douteux,  chercher  une  confirmation  du  diagnostic  dans  la  ponction 
exploratrice?  C'était  autrefois  un  moyen  classique.  A  l'aide  d'une 
aiguille  capillaire  on  aspirait  un  peu  du  liquide  kystique  dans  une 
seringue  de  Pravaz  et,  suivant  les  cas,  on  trouvait  un  liquide  lim- 
pide, eau  de  roche,  riche  en  chlorure  de  sodium  et  contenant  des 
scolex,  ou  au  contraire  un  liquide  louche,  verdâtre,  et  même  par- 
fois franchement  purulent.  Si  cette  exploration  aussi  simple  était 
dénuée  de  danger,  elle  devrait  être  pratiquée  systématiquement. 
Malheureusement,  il  n'en  est  pas  ainsi.  Non  seulement  la  ponction 
est  un  procédé  infidèle  (l'aiguille  peut  :  soit  n'avoir  pas  pénétré  dans 
le  kyste;  soit  tomber  dans  un  magma  gélatineux;  soit  enfin  avoir 
sa  lumière  obstruée  par  quelque  débris  de  membrane)  ;  mais  surtout 
elle  est  dangereuse,  car  elle  expose,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
à  des  accidents  immédiats  ou  tardifs.  / 

Les  accidents  immédiats  toxiques  ont  été  étudiés  par  R.  Blan- 
chard en  1886,  puis  par  Debove,  Finsen,  Dieulafoy,  Achard,  Cliauffard. 
L'intoxication  hydatique  se  traduit  le  plus  habituellement  par 
une  éruption  ortiée  généralisée,  subite  et  éphémère,  apparaissant 
quelques  heures  après  la  ponction  et  constituant  l'urticaire  hydatique. 
Le  plus  souvent  les  choses  en  restent  là. 

Dedove,  AciiAnD  cl  Castaicne.  —  Tubo  digcslif.  111.  32 
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Mais  à  côté  de  ce  symptôme  bénin  qui  souvent  reste  isolé,  l'intoxi- 
cation peut  produire  des  accidents  menaçants  bien  étudiés  par  Achard  : 
dyspnée  subite  avec  angoisse,  fièvre,  vomissement,  hoquet,  météo- 
risme,  refroidissement  des  extrémités,  collapsus. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  on  a  vu  la  mort  subite  survenir  aussitôt 
après  la'ponction  exploratrice.  Il  semble  bien  que  les  accidents  appa- 
raissent surtout  quand  la  ponction  n'a  retiré  qu'une  minime  quan- 
tité de  liquide,  ce  qui  a  causé  ultérieurement  l'écoulement  dans  le 
péritoine  du  contenu  visiculaire  soumis  à  une  forte  tension  (1). 

A  la  suite  de  ces  accidents  toxiques  on  a  souvent  constaté  un  aiïais- 
sement  de  la  tumeur  hydatique.  Quelquefois  même  cet  affaissement 
est  tel  que  la  tumeur  disparaît  et,  dans  un  certain  nombre  de  cas 
rassemblés  par  Devé,  il  a  eu  pour  conséquence  de  rendre  impossible 
la  découverte  du  kyste  au  cours  de  l'opération  consécutive.  L'afîais- 
s-ment  peut  avoir  encore  d'autres  effets:  Il  peut,  par  un  mécanisme 
que  nous  avons  déjà  signalé,  provoquer  l'envahissement  du  kyste 
par  la  bile  qui  devient  elle-même  une  cause  de  suppuration. 

Les  accidents  tardifs  spécifiques  consistent  dans  la  greffe  échino- 
coccique  du  péritoine  par  le  liquide  émané  de  la  poche  kystique.  Cet 
accident  fut  signalé,  dès  1877,  par  Volkmann  qui  montra  à  ce  sujet 
non  seulement  le  danger  des  ponctions,  mais  encore  celm  des  points 
de  suture  perforants  destinés  à  fixer  le  kyste  à  la  paroi  abdommale 
(méthode  de  Lindemann).  A  sa  suite,  de  très  nombreux  auteurs  et 
en  dernier  lieu  Alexinski  (1898)  ont  insisté  sur  le  même  accident. 
Or  d'après  Devé,  s'il  n'est  pas  douteux  que  théoriquement  le  hquide 
ne 'puisse  s'échapper  à  travers  l'orifice  laissé  par  une  aiguille,  même 
fine  surtout  quand  il  est  très  tendu  et  quand  le  kyste  n'est  recouvert 
que'  d'une  mince  couche  de  parenchyme  hépatique,  il  semble  que 
pratiquement  les  faits  certains  d'échinococcose  secondaire  du  péri- 
toine relevant  de  cette  cause  sont  fort  rares,  et  cet  auteur  inchne 
à  penser  que,  dans  tous  les  cas  où  l'on  a  cru  observer  cette  com- 
plication de  la  ponction,  il  s'agissait  en  réalité  de  kystes  ayant 
ensemencé  le  péritoine  par  rupture  spontanée,  avant  même  que  la 
ponction  soit  pratiquée.  Nous  nous  sommes  exphques  plus  haut 
sur  cette  complication.  En  somme,  il  ressortirait  de  ceci  que  le  dan- 
ger de  la  ponction,  en  ce  qui  touche  les  chances  d'échmococcose 
secondaire  du  péritoine,  aurait  été  fort  exagéré.  Il  reste  néanmoins 
assez  grand,  par  ailleurs,  pour  faire  rejeter  ce  procédé.  Nous  no 

(1)  La  paUiogénie  de  ces  accidents  a  été  très  disculpe  :  on  admet  g:^"';;;';^!'^;;'^^^ 
ciu'i  s'agit  d'une  action  très  toxique  du  liquide  hydat.que  ^'^  '  ^ 
toxicité  expérimentale  de  ce  liquide  montre  que,  en  gênerai,  le  pouv ou  lo-uquc 
n  est  nas  très  fort.  Aussi  récemment  MM.  CiiautVard  et  Boulin  ont-.l^,  à  juste 
li^,  invoqié  des  phénomènes  d'anaphylaxie  pour  expliquer  les  acc.dents  qu., 
ainsi,  se  comprennent  beaucoup  mieux. 
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nous  plaçons  ici,  bioa  entendu,  qu'au  seul  point  de  vue  du  dia- 
gnostic, car  au  point  de  vue  thérapeutique,  la  ponction  garde  sa 
valeur.  Dans  ces  conditions,  si  l'on  croit  que  la  ponction  peut  être 
nécessaire  pour  le  diagnostic  d'un  kyste  hydatique  supposé,  on  sera 
autorisé  à  la  faire  avec  une  aiguille  d'appareil  Potain,  de  telle  sorte 
que  la  ponction  ne  reste 
pas  seulement  exploratrice, 
mais  puisse  être  immédiate- 
ment évacuante. 

3°  Diagnostic  de  la  va- 
riété du  kyste.  ~  Quand 
ou  a  reconnu  un  kyste  hyda- 
tique, il  faut  encore  chercher 
à  savoir  si  ce  kyste  est  unique, 
s'il  ne  s'est  pas  antérieure- 
ment rompu  dans  l'abdomen 
et  s'il  ne  se  complique  pas 
de  kystes  secondaires  plus  ou 
moins  latents.  On  devra  se 
demander  enfin  quel  est  le 
contenu  de  la  poche. 

A.  ON  RECHERCHERA 
D'ABORD  SI  LE   KYSTE  EST 

UNIQUE,  car  très  souvent  il 
n'en  est  pas  ainsi,  la  discus- 
sion récente  de  la  Société  de 
chirurgie  sur  les  kystes  hy- 
datiques  multiples  du  foie, 
ayant  montré  que  dans 
20  p.  100  des  cas  il  y  en  a 
plus  d'un.  Il  faudra  donc 
palper  avec  soin  le  foie, 

rechercher  dans  la  profond;ur  des  hypocondres,  l'existence  de  tumé- 
factions sa  elhtes  de  la  tumeur  principale,  étudier  le  profil  du  bord 
rafson'surt     l'  radiographie.  Chauffard  a  insisté,  avec 

t,n  oT'.I   V  P''^^'  P°"^     ài^Eno.iïo  des  kystes  mul- 

onstaf"oMe'    ,  """'T'  ^"^"'"^       ^^^^^  directement 

constate  et  le  volume  d'ensemble  ou  la  déformation  du  parenchyme 

epatique.  Enfin  Piaschi  a  attiré  l'attention  sur  la  valeur  que  p^ 

mi  em'nr.  1  t'^'^'^^'t;  ^'^""''"'^^  '^^^''^  distincts'de  fré- 
mis emnt  hydatique,  et  Devé  sur  celle  que  présente  la  persistance 


Fig 


i7i.  —  Kystes  hydatiques  multiples  du 
oie  (figure  demi-scliématique.  Ghaufïard,  in 
Traité  de  médecine).  —  Le  kyste  2  donne  un 
IVéraissement  hépatique  très  net;  le  kyste 3, 
un  Irémissement  plus  obscur;  les  kystes  4 
et  5  sont  profonds  ;  le  kvste  6  est  sous-hépa- 
tique  et  flottant. 
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B  LE  KYSTE  S  EST-IL  ANTÉRIEUREMENT  ROMPU  DANS  LE  PÉRITOINE 

—  Les  accidents  divers  :  urticaire,  douleur  abdominale  subite, 
phénomènes  péritonéaux  (qui  traduisent  cette  éventualité)  donne- 
ront une  indication  utile.  Il  faudra  tenir  grand  compte  aussi  de 
rexistence  de  traumatismes  violents  qu'aurait  subis  le  malade. 
Enfin  on  explorera,  par  une  palpation  soignée,  les  différentes 
régions  de  la  cavité  abdominale  et  on  n'oubliera  jamais  de  pratiquer 
le  toucher  rectal  et  vaginal  :  le  petit  bassin  et  en  particulier  le  cul- 
de-sac  de  Douglas  constituant  le  lieu  d'élection  de  l'échmococcose 

secondaire.  , 
C  QUEL  EST  LE  CONTENU  DU  KYSTE?  —  Nous  avoiis  VU  la  valcur 

de  la  fièvre  des  phénomènes  douloureux  locaux,  et  de  l'augmentation 

de  volume  de  la  tumeur,  comme  indices  probables  de  suppuration. 

Mais  ces  signes  peuvent  manquer  complètement.  Il  serait  intéressant 

de  savoir  si,  dans  ce  cas,  la  polynucléose  sanguine  ne  donnerait  pas 

de  renseignements  utiles. 

On  pourrait  aussi  se  demander  si  le  kyste  est  simple,  ou  bourre  de 
vésicules.  A  cet  égard,  on  se  rappellera  que  le  kyste,  le  plus  sou- 
vent simple  chez  les  enfants  et  les  adolescents,  est  complexe  chez 
les  adultes  et  les  sujets  âgés.  Le  frémissement  hydatique  plaide  en 
faveur  de  la  complexité. 

Enfin  si  le  kyste  s'accompagne  d'ictère  léger  sans  décoloration  des 
matières,  on  en  conclura  qu'il  est  en  rapport  avec  les  voies  biliaires 
et  que  la  cholerragie  intra-kystique  est  imminente  ou  deja  laite,  bi, 
au  contraire,  il  existe  de  l'ictère  franc,  il  faudra  conclure  à  la  rupture 
du  kyste  dans  les  grosses  voies  bihaires. 

Traitement. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  ici  les  méthodes  thérapeutiques 
anciennes  et  qui  n'ont  plus  qu'un  intérêt  historique  :  médication 
interne  (iodure  de  potassium,  calomel,  teinture  de  kamala), 
révulsion  locale  (acupuncture,  électropuncture)  et  toutes  les 
méthodes  chirurgicales  ayant  pour  objet  de  déterminer  des  adhé- 
rences péritonéales  entre  le  kyste  et  la  paroi  (méthode  des  caustiques 
de  Récamier,  méthode  du  trocart  à  demeure  de  Boinet,  mcision  en 
deux  temps  de  Volkmann). 

Actuellement, deux  méthodes  thérapeutiques  sont  seules  en  usage: 
la  ponction  thérapeutique  et  Youverture  chirurgicale,  qui  ont  chacune 
leurs  partisans  et  leurs  détracteurs. 

I  Ponction  thérapeutique.  -  Elle  se  pratique  avec  un  trocart 
fin  adapté  à  l'aspirateur  de  Dieulafoy  ou  de  Potain.  On  peut,  avant  de 
commencer  la  ponction,  appliquer,  comme  le  fait  Baccelli,  un  bandage 
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abdominal  serré  au-dessous  do  la  tumeur,  de  façon  à  rendre  plus  intime 
son  contact  avec  la  paroi  abdominale.  Puis,  les  soins  de  propreté  habi- 
tuels étant  pris  au  préalable,  on  évacue  le  kyste  à  siccité.  Certains  mé- 
decins s'en  tiennent  là,  retirent  Taiguille  rapidement,  obturent  Torifice 
cutané  au  collodion,  et  laissent  ensuite  les  malades  au  repos  pendant 
quelques  heures,  avec  de  la  glace  sur  le  ventre.  On  s'explique  d'ail- 
leurs assez  mal  pourquoi  le  parasite  est  tué  par  cette  ponction.  Peut- 
être  faut-il  invoquer  l'irruption  de  la  bile  dans  la  cavité? 

Pour  compléter  l'effet  de  la  ponction^  il  a  paru,  bon  à  certains  auteurs 
d'injecter  dans  les  kystes  des  substances  parasiticides,  et  on  a  employé 
les  produits  les  plus  variés.  Deux  sont  seulement  à  retenir  :  l'extrait 
de  fougère  mâle  employé  autrefois  par  Pavy  et  plus  récemment  par 
Achard,  le  sublimé  préconisé  par  Mesnard  et  qui  est  utilisé  dans  la 
méthode  de  Debove,  de  Baccelli  et  de  Hanot. 

La  méthode  de  Debove  comporte  l'aspiration  à  siccité  du  liquide  hyda- 
tique,  l'injection  de  100  grammes  de  liqueur  de  Van  Swieten  qu'on 
laisse  dix  minutes  dans  la  poche,  puis  l'aspiration  au  bout  de  ce 
temps.  Baccelli  retire  seulement  une  petite  quantité  de  liquide  hyda- 
tique  qu'il  remplace  par  une  quantité  égale  de  sublimé  :  cette  méthode 
ne  doit  plus  être  employée.  Enfin  Hanot,  après  évacuation  complète  de 
la  poche,  y  abandonnait  20  à  40  grammes  de  liqueur  de  Van  Swieten. 

Le  procédé  de  Debove  a  pu  amener  la  guérison,  dans  un  grand 
nombre  de  cas.  II  a  le  mérite  de  sa  grande  simplicité,  car  il  peut 
être  exécuté  sans  aides,  sans  anesthésie  et  avec  un  matériel  des  plus 
rudimentaire.  Il  n'expose  qu'à  très  peu  de  dangers  si,  avant  l'opé- 
ration, on  prend  les  soins  aseptiques  nécessaires,  et  si,  après  elle,  on 
maintient  le  malade  immobile,  et  à  la  diète,  en  lui  comprimant  légère- 
ment le  ventre  ou,  mieux,  en  appliquant  une  vessie  de  glace  à  sa 
surface.  Dans  le  cas  où;  après  la  première  ponction,  le  malade  n'est 
pas  définitivement  guéri,  on  peut  à  la  rigueur,  si  aucun  incident  n'est 
survenu,  en  tenter  une  nouvelle,  mais  en  principe  il  paraît  préférable, 
et  c'est  la  conduite  de  la  plupart  des  cliniciens,  de  recourir  alors  à 
l'intervention  chirurgicale. 

Sur  la  foi  de  résultats  heureux  obtenus  avec  la  ponction,  un  cer- 
tain nombre  de  médecins  la  considèrent  comme  une  excellente  mé- 
thode thérapeutique  dans  les  cas  où  le  diagnostic  clinique  est  nette- 
ment établi,  où  le  kyste  est  univésiculaire,  stérile,  et  n'est  pas  trop 
ancien,  car  dans  ce  dernier  cas  l'enveloppe  fibreuse  ne  serait  plus 
assez  mince  et  assez  souple  pour  permettre  l'affaissement  de  la  po- 
che. On  dira,  il  est  vrai,  qu'il  est  difficile  de  s'assurer  de  toutes  ces 
conditions,  et  là  est  sans  doute  le  meilleur  argument  qu'on  ait  fourni 
contre  la  ponction.  Il  faut  bien  reconnaître  cependant  qu'en  pratique, 
dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  ces  conditions  peuvent  être  réa- 
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lisées.  Toutefois  il  faut  dire  aussi  que  les  résultats  de  la  ponction  ne 
sont  pas  toujours  parfaits  et  que  cette  opération  a  pu  entraîner  soit 
des  récidives,  soit  des  accidents. 

La  BÉciDivE  peut  se  faire  sous  des  formes  diverses  :  en  effet,  quand 
on  ponctionne  un  kyste  qui  s'est  reformé,  on  peut  trouver  soit  du 
liquide  clair,  limpide  comme  au  début,  soit  du  liquide  bilieux,  soit 
du  liquide  légèrement  louche  et  contenant  de  l'albumine. 

Dans  le  premier  cas,  le  kyste  s'est  reformé  purement  et  simple- 
ment. Dans  le  second,  il  s'est  rempli  rapidement  ou  lentement  sous 
l'influence  d'une  cholerragie,  et  nous  avons  vu  que  celle-ci  peut  être 
l'origine  de  la  suppuration  du  kyste.  Dans  le  troisième  cas,  enfln,  on 
estimait  autrefois  que  l'apparition  d'albumine  coïncidait  avec  la 
mort  du  parasite,  mais,  comme  l'a  fait  remarquer  Devé,  le  fait  qu'en 
de  pareils  cas  on  a  parfois  été  obligé  de  ponctionner  six,  huit,  dix  fois 
indique  bien  que  tout  n'est  pas  mort  dans  le  parasite.  A  supposer  que 
la  vésicule  mère  soit  réellement  morte,  il  reste  les  autres  germes  micro- 
scopiques ou  macroscopiques  qu'elle  renferme.  D'ailleurs,  pour  Devé, 
ces  cas  sont  ceux  dans  lesquels  deux,  trois,  dix  ans  après  la  ponction 
on  doit  intervenir  à  nouveau,  et  où  l'on  trouve  une  poche  bourrée 
d'hydatides  qui  sont  pressées  les  unes  contre  les  autres.  Il  y  a  mort 
de  la  membrane  mère,  mais  développement  ultérieur  de  vésicules  filles 
et  de  vésicules  proHgères,  voire  même  de  scolex.  Dans  un  certain  nombre 
de  cas,  enfin,  la  récidive  n'existe  qu'en  apparence  et  l'on  constate  le 
développement  d'un  second  kyste  voisin  du  premier  maintenant  guéri. 

Quelle  est  la  conduite  à  tenir  en  face  des  récidives  après  ponction? 
Actuellement  l'accord  s'est  à  peu  près  fait  sur  ce  point.  Les  partisans 
les  plus  fermes  de  la  ponction  estiment  que  lorsqu'elle  ne  produit 
pas  la  guérison  du  premier  coup  il  faut  passer  la  main  au  chirurgien. 

Les  ACCIDENTS  qui  peuvent  suivre  la  ponction  thérapeutique  sont 
surtout  toxiques  et  dus  au  sublimé,  ou  infectieux  provoquant  la 
suppuration  :  ce  sont  rarement  ceux  que  nous  avons  énumérés  en  étu- 
diant la  ponction  comme  moyen  de  diagnostic  ;  l'échinococcose 
secondaire  du  péritoine  est  cependant  à  redouter,  dans  la  méthode 
de  Baccelh,  parce  que  l'on  n'évacue  pas  complètement  la  poche. 

LA  PONCTION  THÉRAPEUTiaUE  N'EST  DONC  PAS  UNE  MÉTHODE  PAR- 
FAITE, puisqu'elle  expose  à  des  récidives  et  à  des  accidents.  Mais  ses 
adversaires  lui  font  encore  d'autres  reproches,  et  deux  principalement. 
Le  premier,  c'est  qu'elle  est  une  méthode  incomplète  et  insuffisante, 
en  ce  sens  que,  même  suivie  de  succès,  elle  laisse  sur  place  un  parasite 
mort,  véritable  corps  étranger  et  point  de  départ  possible  de  suppu- 
rations ultérieures.  Le  second,  c'est  qu'en  cas  d'échec,  le  kyste  devient 
toujours  comphqué,  soit  que  la  poche  est  envahie  par  une  bile  plus 
ou  moins  septique,  origine  de  suppurations  impossibles  à  éviter,  soit 
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que,  la  membrane  mère  étant  altérée,  les  germes  contenus  entrent  en 
activité  pour  donner  lieu  à  des  kystes  bourrés  d'hydatidos  serrées. 
Mais  l' intervention  chirurgicale  n'est  pas  non  plus  sans  danger,  si  bien 
que  la  ponction  évacuatrice  mérite  de  conserver  encore  des  adeptes. 

II.  Traitement  chirurgical.  —  Les  procédés  actuellement  en  usage 
pour  le  traitement  chirurgical  des  kystes  hydatiques,  diffèrent  dans  les 
cas  simples  et  dans  les  cas  compliqués.  Mais  il  s'agit  là  de  technique 
opératoire  intéressant  seulement  les  chirurgiens. 

Quel  que  soit  le  mode  opératoire  adopté,  il  importe  de  faire  tous  les  efforts 
pour  éviter  l' échinococcose  secondaire  post-opératoire  :  pour  cela  on 
se  mettra  en  garde  contre  la  dissémination  hors  de  la  poche  (péritoine, 
paroi  abdominale,  tissu  cellulaire  sous-cutané)  et  contre  la  persistance 
à  l'intérieur  du  sac  fibreux  des  germes  spécifiques  contenus  dans  le 
kyste.  Nous  avons  indiqué  en  effet  que,  des  recherches  modernes,  il 
ressort  que  ces  divers  germes  peuvent  donner  lieu  directement  à  do 
nouveaux  kystes,  et  ceci  est  vrai  non  seulement  pour  les  éléments 
relativement  volumineux,  tels  que  vésicules  filles  et  petites-filles, 
mais  encore  pour  ceux  qui  sont  tellement  petits  qu'ils  sont  prati- 
quement invisibles  au  cours  d'une  opération  :  ce  sont  les  capsules 
proligères  et  les  scolex,  dont  le  volume  est  celui  de  grains  de  sable. 
Cette  dernière  notion  tout  à  fait  nouvelle  est  due  principalement  à 
Devé.  Elle  a  pratiquement  une  importance  capitale  et  a  engendré  des 
manoeuvres  chirurgicales  spéciales. 

On  peut  tenter,  avec  Posadas,  l'énucléation  pure  et  simple  du  kyste 
entier,  de  la  «  boule  d'eau  »  avant  toute  ponction,  mais  c'est  un 
procédé  qui  expose  à  la  rupture.  Il  est  plus  simple  de  suivi'e  la  tech- 
nique préconisée  par  Devé.  Après  laparotomie  et  découverte  du 
kyste,  on  fera  d'abord  la  ponction,  puis  une  injection  parasiticide 
de  subUmé  à  1  p.  1000  ou  de  formol  à  1  p.  100  maintenue  cinq 
minutes  dans  la  cavité,  puis,  le  trocart  étant  en  place,  on  fera 
l'incision  de  la  capsule  fibreuse  et  le  décollement  doux  et  progressif 
de  la  membrane  hydatique  que  l'on  ramène  avec  le  trocart,  réali- 
sant ainsi  une  sorte  de  «  délivrance  -  hydatique  ».  Dans  les  vieux 
kystes  bourrés  de  vésicules,  avec  ou  sans  magma  gélatiniforme,  il 
est  impossible  d'employer  la  précédente  technique,  et  cependant, 
plus  que  partout  ailleurs,  il  faut  prendre  ici  des  précautions,  car 
on  fait  inévitablement  éclater  un  certain  nombre  de  vésicules 
filles,  et  on  dissémine  ainsi  dans  la  poche  la  poussière  impalpable 
des  scolex.  On  devra  donc  faire  un  curage  soigné  de  la  poche  évacuée. 
On  asséchera  la  paroi  fibreuse  avec  des  compresses,  puis  on  touchera 
cette  paroi  avec  une  solution  forte  de  formol  ou  de  subhmé. 

III.  Traitement  prophylactique.  —  La  connaissance  complète 
du  cycle  évolutif  du  taenia  échinocoque  aurait  dû,  semble-t-il,  faciliter 
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la  prophylaxie  de  la  maladie  hydatique.  Or,  il  ne  semble  pas  qu'à 
l'heure  actuelle  on  ait  fait,  dans  ce  sens,  tout  ce  qui  était  indiqué. 

Le  cycle  évolutif  comporte  schématiquement  deux  stades  :  la  migra- 
tion du  chien  au  ruminant  ou  à  l'homme,  la  migration  du  ruminant 
au  chien. 

Sur  la  première  migration,  on  n'a  que  peu  d'action.  Il  paraît  impos- 
sible d'empêcher  complètement  la  contamination  de  l'herbe,  des  pâtu- 
rages, de  la  salade,  des  légumes  ou  des  fruits  par  les  excréments  du  chien. 

Sur  la  seconde  migration,  du  ruminant  au  chien,  on  aurait  au 
contraire  une  forte  prise,  si  des  règlements  permettaient  de  saisir  les 
viscères  d'animaux  de  boucherie  contenant  des  kystes  fertiles  et 
empêchaient  ainsi  qu'on  les  abandonnât  aux  chiens  qui  les  dévorent. 
Mais  il  n'existe  aucune  réglementation  dans  ce  sens,  et  même  on  n'a 
jamais  tenté  d'interdire  l'entrée  des  locaux  contaminés,  aux  chiens 
de  troupeaux,  aux  chiens  de  bouchers  et  même  aux  chiens  errants. 
On  comprend  aisément  que  si  les  mesures  prophylactiques  sont  à  ce 
point  négligées  dans  les  villes,  il  n'en  saurait  être  question  dans  les 
campagnes. 

Les  pays  les  plus  infestés,  en  particulier  l'Australie,  la  Poméranie, 
l'Argentine,  ont  été  obligés  d'adopter  des  mesures  beaucoup  plus 
sévères  qui  se  résument  à  ceci  :  réduction  du  nombre  des  chiens  de 
troupeaux  au  strict  nécessaire  et  destruction  des  chiens  errants; 
préservation  des  chiens  en  leur  interdisant  l'accès  des  abattoirs,  et 
en  prescrivant  la  destruction  des  viandes  avariées  par  l'incinération  ; 
traitement  des  chiens  infestés,  par  l'administration  systématique  de 
purgatifs  et  de  vermifuges  aux  chiens  de  bouchers  et  de  bergers  ; 
enfin  incinération  après  leur  mort.  Il  serait  désirable  que  ces  mesures 
fussent  appliquées  en  France.  Naturellement,  elles  doivent  être  com- 
plétées par  des  précautions  pour  la  préservation  humaine.  Il  faut 
éloigner  les  chiens  des  habitations  et  des  jardins  potagers,  ne  pas  leur 
laisser  lécher  les  mains,  le  visage,  les  plats,  les  assiettes.  En  outre,  on 
doit  laver  longuement  et  méticuleusement  les  légumes  qui  se  con- 
somment crus. 

Enfin  il  serait  bon,  que  des  aiïiches  dans  les  abattoirs  enseignent 
aux  bouchers,  fermiers,  bouviers,  bergers,  le  danger  qu'ils  font  courir 
à  leurs  chiens  —  qui  deviennent  ainsi  dangereux  à  leur  tour  —  en 
leur  laissant  absorber  des  viandes ^ avariées. 

L'ensemble  de  cette  prophylaxie  pourrait  être  complété  par  des 
inspections  vétérinaires  faites  dans  les  tueries  particulières,  et  visant 
cette  prophylaxie  anti-échinococcique.  Tel  est  l'ensemble  des  mesures 
que  Devé  a  très  justement  proposées  à  l'approbation  de  l'Aca- 
démie de  médecine,  comme  conséquence  de  ses  recherches  sur  la 
prophylaxie  des  kystes  hydatiques. 
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PARASITES  RARES  DU  FOIE 
COCCIDIOSE  HÉPATIQUE 

La  coccidioso  hépatique  a  été  très  étudiée  dans  ces  dernières 
années,  à  cause  des  analogies  observées  entre  les  tumeurs  coccidiennes 
et  les  cancers.  Le  parasite  est  la  coccidie  oviforme.  Elle  a  un  cycle 
vital  complexe  qui  se  passe  en  partie  dans  le  foie,  et  en  partie  sur 
l'herbe  où  elle  est  déposée  avec  les  excréments  auxquels  elle  s'est 
mêlée  après  avoir  été  expulsée  du  foie  à  travers  les  voies  biliaires. 

Cette  maladie  est  très  fréquente  chez  le  lapin  sauvage  ou  domestique 
chez  lequel  elle  provoque  une  maladie  connue  sous  le  nom  de  gros 
ventre,  maladie  qui  entraîne  la  mort.  Le  foie  de  ces  animaux  est  hyper- 
trophié et  parsemé  de  masses  blanchâtres  et  caséeuses. 

Chêz  rhomme,  quelques  cas  ont  été  observés  (Podwissotsky, 
Sillock,  Gubler).  Ils  ont  donné  lieu  à  des  symptômes  très  variés,  à  tel 
point  que  la  physionomie  clinique  est  loin  d'être  fixée.  Les  lésions 
observées  ont  été  aussi  multiples  :  cirrhose,  abcès  caséeux  multiples, 
angiocholite  ulcéreuse. 

BILHARZIOSE  HÉPATIQUE 

La  bilharziose  est  une  maladie  générale,  à  localisation  hépatique 
possible.  On  la  rencontre  surtout  en  Egypte,  en  Tunisie  et  tout  le 
long  de  la  côte  orientale  d'Afrique. 

Le  parasite  en  est  la  Bilharzia  hœm.alobia.  Ce  parasite  se  nourrit 
aux  dépens  du  sang  dans  lequel  il  est  plongé.  Il  produit  surtout  des 
désordres  par  ses  œufs  qui,  armés  d'un  éperon,  perforent  les  parois 
des  vaisseaux  dans  lesquels  ils  sont  pondus,  puis  cheminent  à  travers 
les  tissus  qu'ils  irritent,  d'où  l'hématurie  quand  ils  passent  par  les 
voies  urinaires;  la  diarrhée,  le  melœna  quand  ils  s'éliminent  par  les 
vaisseaux  de  l'intestin.  S'ils  sont  entraînés  dans  le  foie,  l'organe 
dur,  opaque,  présente  les  lésions  d'une  cirrhose  légère,  et  l'on  trouve, 
de  plus,  une  quantité  d'œufs  accumulés  dans  la  veine  porte  et  le 
parenchyme  hépatique. 

Les  signes  cliniques  de  l'envahissement  hépatique  restent  d'ordi- 
naire effacés,  au  milieu  des  autres  symptômes  plus  importants,  déri- 
vant de  l'atteinte  des  autres  organes.  Toutefois,  on  constate  toujours 
qu'il  existe  de  l'ictère.  Le  ventre  est  gros,  météorisé,  parce  que  le  foie  et 
la  rate  sont  très  développés  et  qu'il  existe  une  ascite  très  marquée. 

La  bilharziose  évolue  de  façon  progressive  et  sans  fièvre.  Elle  peut 
durer  fort  longtemps  chez  des  individus  revenus  en  Europe. 
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Son  diagnostic  se  fait  par  l'examen  des  urines  ou  des  matières  fécales 


Fig.  174. —Embryon     Fig.  175.  —  Onze  œuls  de  Bilharzia  incrustes  ilans  la 
de  Bilharzia  libre  muqueuse  intestinale  (Lelulle). 

(Patrick  Manson). 


dans  lesquelles  on  retrouve  des  œufs  qui,  d'une  part,  ont  une  taille 
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considérable  et,  d'autre  part,  ont  une  forme  caractéristique  due  à  la 
présence  d'un  éperon  polaire. 


DISTOMATOSE  HÉPATIQUE 

La  distomatosc  hépatique  peut  être  produite  par  plusieurs  espèces  de 
distomes,  en  particulier  le  Distomiimhepaticum  et  le  Distomumsinense. 

Le  Distomum  hepalicum  ou  Fus- 
ciola  hepatica  de  Linné  est  très  rare 
chez  rhomnàe,  très  fréquent  chez 
le  mouton  auquel  il  cause  une 
maladie  grave  appelée  cachexie 
aqueuse,  maladie  qui  tue  un  grand 
nombre  d'animaux  dans  les  trou- 
peaux en  France,  en  Angleterre  et 
en  Allemagne.  Les  distomes  sont 
introduits  dans  les  voies  digestives. 
Ils  perdent  leur  queue,  acquièrent 
progressivement  les  caractères  de 
la  douve  hépatique,  remontent 
les  voies  biliaires  et  déterminent 
une  cirrhose  du  foie  et  consécu- 
tivement l'atrophie  de  cet  organe. 

Le  Distomum  sinense  est  plus 
fréquent  chez  l'homme.  Il  a  été 
décrit  en  1874  simultanément  par 
Mac  Connell  dans  l'Inde,  et  par 
Mac  Gregor  à  Maurice.  De  plus, 
la  maladie  existe  fréquemment 
en  Corée,  au  Tonkin,  en  Chine,  au 
Japon.  Il  semble  que  la  pénétra- 
tion du  parasite  se  fasse  par  l'eau 
d'alimentation.  Les  indigènes  qui 
cultivent  le  riz,  boivent  l'eau  de 
leurs  fosses  d'u-rigation  et  s'in- 
fectent ainsi.  Le  parasite  passe 
dans  l'intestin  et,  conmie  le  pré- 
cédent, remonte  dans  les  voies 
biliaires  où  il  s'arrête,  se  nourrissant  du  sang  puisé  dans  les  vaisseaux 
du  canal  biliaire,  et  déterminant  de  l'angiocholite,  puis  de  la  ch-rhose. 

Les  signes  cliniques  consistent  en  ictère  avec  accès  fébriles, 
tantôt  rémittents, tantôt  intermittents;  à  l'examen,  on  constate  une 
hypertrophie  douloureuse  du  foie  et  de  la  rate. 


Fig.  176.  —  Aijpareil  reproducteur 
.de  Fasciola  liepaiica  (  d'après 
Sommer);  0,  branche  ramifiée  du 
tube  digestif;  Bo,  vitellogonc;  Dr, 
ovaire  ou  germigône;  D,  bouche; 
Ov,  oviducte  ou  utérus;  S,  ven- 
touse postérieure  ;  T,  testicule 
(R.  Blanchard). 
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L'évolution  est  lente,  durant  de  une  à  plusieurs  années,  et  généra- 
lement se  termine  par  la  mort  qui  survient  au  milieu  des  symptômes 
caractéristiques  de  l'obstruction  biliaire  chronique.  La  guérison  S3rait 
possible  dans  quelques  cas  où  la  douve,  parvenant  à  s'échapper  des 
voies  biliaires,  serait  expulsée  par  les  fèces. 

Le  diagnostic  peut  se  faire  sur  l'aspect  des  œufs  que  l'on  trouve 
dans  les  matières  fécales,  et  qui  se  reconnaissent  à  leur  coque 
noire  et  à  leur  clapet. 


LOMBRICOSE  HÉPATIOUE 

L'Ascaris  lombricoides,  parasite  très  fréquent  de  l'intestin  humain, 
pénètre  quelquefois  dans  le  canal  cholédoque.  Il  peut  alors  tomber 

^  2  3  -i  5 


Fig  177  —  Différents  œufs d'helmiathes  trouvés  dans  les  selles;  /,  Teenia saginala; 
2,  solium;  3,  bothriocéphale  ;  //,  ascaris;  5,  ankylostome;  6,  oxyures;  7,  Inclio- 
céphale;  S,  anguillule  ;  9,  bilharzia  (D'après  LeluUe). 

dans  la  vésicule  biliaire  ou  rester  engagé  dans  un  des  gros  conduits. 
S'il  reste  dans  le  cholédoque,  il  détermine  l'obstruction  biliaire  avec 
ses  conséquences  possibles  et  en  particulier  l'angiocholécystite  sup- 
purée.  Il  suffit  de  se  reporter  à  l'étude  que  nous  consacrons  plus  lom 
aux  angiocholites  lithiasiques,  pour  comprendre  comment  cette  obs- 
truction biUaire  peut  retentir  sur  le  foie. 


VI 


NÉOPLASMES  DU  FOIE 

Les  néoplasmes  du  foie  comprennent  d'une  part  des  tumeurs 
bénignes  et  d'autre  part  des  tumeurs  malignes,  ces  dernières  étant  de 
beaucoup  les  plus  importantes. 

I 

TUMEURS   BÉNIGNES   DU  FOIE 

Ce  sont  principalement  les  angiomes  et  les  kystes  non  parasi- 
taires. Elles  n'ont  qu'un  intérêt  anatomique. 

1°  Les  kystes  non  parasitaires  ont  été  étudiés  par  Hanot  et  Gil- 
bert; il  s'agit  parfois  de  kystes  congénitaux  extrêmement  rares  et  con- 
sistant soit  en  kystes  dermoïdes,  dont  il  n'existe  guère  qu'une  obser- 
vation incontestable,  soit  en  kystes  à  épithélium  cilié  dont  quelques 
observations  sont  dues  à  Eberth,  à  Friedreich,  à  Girode,  et  qui  pa- 
raissent dériver  de  la  distension  des  canaux  biliaires  embryonnaires. 

Ce  sont  plus  souvent  des  kystes  non  parasitaires  acquis  qui  sont 
divisés  en  kystes  simples,  séreux  et  biliaires.  Ils  sont  rares  chez 
l'homme  et  paraissent  coïncider  souvent  avec  la  maladie  kystique 
des  reins.  Ils  siègent  de  préférence  à  la  face  supérieure  du  foie,  mais 
peuvent  occuper  toute  son  épaisseur.  Ils  ont  une  forme  sphérique  ; 
leurs  dimensions  varient  d'une  tête  d'épingle  à  celle  d'une  orange; 
leur  paroi  est  mince  et  transparente  ou  épaisse  et  nacrée;  leur 
contenu  peut  être  transparent  et  séreux,  mais  aussi  rougeâtre, 
.  brunâtre,  verdâtre.  La  paroi  de  ces  kystes  est  formée  d'une  couche 
externe  fibreuse,  et  d'un  épithélium  d'autant  plus  haut  que  le  kyste 
est  plus  petit.  Autour  des  kystes,  il  y  a  souvent  de  la  cirrhose  et 
fréquemment  aussi  des  lésions  d'angiocholite. 

2°  Les  angiomes  du  foie,  d'abord  mentionnés  par  Dupuytren,  ont 
été  pour  la  première  fois  étudiés  méthodiquement  par  Bérard,  puis 
plus  tard  par  Virchow,  enfin  par  Hanot  et  Gilbert. 

Ce  sont  généralement  des  petites  tumeurs  du  volume  d'une 
lentille  à  celui  d'une  noisette  ou  d'une  noix,  rarement  uniques,  sou- 
vent multiples  et  siégeant  habituellement  sous  la  capsule  de  Glisson 
qui  s'épaissit  à  leur  niveau.  Elles  sont  arrondies,  ovalaires  ou  en  forme 
de  cône  à  base  externe,  facilement  reconnaissables  sous  la  capsule  à 
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leur  couleur  bleuâtre,  violacée  ou  noirâtre.  Sectionnées,  elles  s'affais- 
sent et  laissent  voir  une  structure  analogue  à  celle  des  corps  caverneux. 

On  a  beaucoup  discuté,  sans  arriver  à  s'entendre,  sur  le  point  do 
savoir  si  ces  angiomes  sont  en  connexion  avec  l'artère  hépatique  oi- 
le  système  porte.  Autour  de  ces  tumeurs,  existe  parfois  un  épais- 
sissement  fibreux  formant  coque  (angiome  fibreux),  et  souvent 
aussi  du  tissu  hépatique  fortement  infiltré  de  pigment  noir,  si  bien  que, 
dans  nombre  de  cas,  on  a  pris  ces  angiomes  mélaniques  pour  des  noyaux 
ramollis  de  cancer  mélanique.  Enfin  parfois  l'angiome  simule  un 
kyste,  parce  qu'il  existe  principalement  une  grande  cavité  centrale. 

H islologitjuement,  ils  ont  la  structure  des  autres  angiomes,  c'est-à- 
dire  que  la  tumeur  paraît  formée  d'une  série  de  lacunes  vasculaires, 
séparées  les  unes  des  autres  par  des  cloisons  conjonctives. 

Les  angiomes  du  foie  ne  sont  pas  fréquents.  Ils  peuvent  être  congé- 
nitaux ou  acquis.  Les  congénitaux  sont  très  rares  et  se  traduisent 
pendant  la  vie  par  une  tuméfaction  dure  du  foie,  car  ils  sont  très 
volumuieux.  Les  angiomes  acquis  sont  plus  communs  chez  l'homme 
que  chez  la  femme.  Ils  sont  surtout  fréquents  après  cinquante  ans. 
Trop  petits  pour  donner  lieu  à  des  symptômes  cliniques,  ils  consti- 
tuent d'ordinaire  des  surprises  d'autopsie.  Ces  angiomes  acquis  sont 
considérés,  par  la  plupart  des  auteurs,  comme  absolument  différents 
des  angiomes  congénitaux  :  d'après  Hanot  et  Gilbert,  ils  seraient  en 
rapport  avec  la  congestion  hépatique,  congestion  qui  ferait  éclater 
certains  des  petits  vaisseaux. 

Il 

TUMEURS   MALIGNES   DU  FOIE 

Les  tumeurs  malignes  du  foie  ont  été  longtemps  confondues  avec 
les  cirrhoses,  les  gommes,  les  abcès,  jusqu'au  jour  où  Bayle  et  Cayol, 
en  1812,  séparèrent  le  cancer  des  autres  maladies  hépatiques.  Plus 
tard,  Monneret  distingua  les  formes  primitives  d'avec  les  formes 
secondaires,  et  s'efforça  d'indiquer  leurs  caractères  différentiels. 
Bientôt  après,  la  question  fut  reprise  dans  une  série  de  travaux  his- 
tologiques,  mais  l'étude  complète  des  tumeurs  malignes  du  foie  a 
surtout  été  bien  mise  au  point  dans  la  thèse  de  Gilbert,  et  dans  les 
travaux  ultérieurs  de  Hanot  et  Gilbert. 

Division.  —  Les  tumeurs  malignes  du  foie  comportent  d'une  part 
des  tumeurs  primitives  développées  aux  dépens  des  cellules  épithéliales 
(cancers  proprement  dits)  ou  des  cellules  conjonctives  (sarcomes),  et 
d'autre  part  des  tumeure  secondaires  qui  peuvent  dériver  d'épithéliums 
divers  (cancers  secondaires)  ou  de  productions  conjonctives  spéciales 
(en  particuUer  le  sarcome  mélanique). 
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Nous  ferons  remarquer  qu'ici  nous  nous  occuperons  exclusivement 
des  tumeurs  malignes  de  la  glande  hépatique  elle-même,  et  que  nous 
laisserons  complètement  de  côté  les  tumeurs  malignes  développées  aux 
dépens  des  voies  biliaires,  le  cancer  des  voies  biliaires  devant  être 
étudié  plus  loin. 

Étiologie. 

Le  cancer  du  foie  est  relativement  fréquent,  puisque,  dans  la 
statistique  générale  des  cancers,  il  vient  en  quatrième  ligne  après 
ceux  de  l'utérus,  de  l'estomac  et  du  sein.  C'est  d'ailleurs  là  un  chiffre 
global,  car,  parmi  les  tumeurs  malignes  du  foie,  toutes  n'ont  pas  la 
même  fréquence.  Les  tumeurs  secondaires  sont  huit  fois  plus  communes 
que  les  primitives. 

l"  Les  TUMEURS  MALIGNES  PRIMITIVES  du  foic  Ont,  nous  l'avous  dit 
déjà,  des  causes  inconnues.  On  sait  seulement  qu'elles  apparaissent 
surtout  après  quarante  ans,  bien  que  Cade  en  ait  observé  deux  cas 
avant  trente  ans;  d'autre  part,  elles  sont  plus  fréquentes  chez  la 
femme.  Il  semble  que  toutes  les  causes  susceptibles  de  provoquer 
des  réactions  inflammatoires  du  foie,  en  particulier  la  lithiase  et 
l'alcoolisme,  créent  une  certaine  prédisposition. 

Quant  au  sarcome,  il  se  développe  de  préférence  chez  les  jeunes 
enfants,  ou  tout  au  moins  les  individus  jeunes.  On  l'a  observé  chez 
des  nouveau-nés,  comme  dans  un  cas  de  Carmichaël  (enfant  de 
quatre  mois). 

2°  Les  TUMEURS  MALIGNES  SECONDAIRES  sont  les  épithéliomcs 
secondaires  et  les  sarcomes  secondaires. 

Les  épithéliomes  peuvent  succéder  à  tous  les  cancers  viscéraux 
(estomac,  intestin,  pancréas,  voies  biliaires,  utérus,  testicules),  et  à 
titre  exceptionnel  à  ceux  du  rein  ou  du  poumon.  Les  embolies  can- 
céreuses sont  donc  amenées  au  foie  par  voie  lymphatique  ou  san- 
guine, par  l'artère  hépatique  et  surtout  par  la  veine  porte.  On  pour- 
rait ranger,  dans  les  cancers  secondaires,  certains  faits  dans  lesquels 
le  cancer  semble  s'être  développé  aux  dépens  de  débris  aberrants 
des  capsules  surrénales  qui  se  trouvent  inclus  dans  le  foie. 

Les  sarcomes  secondaires  sont  infiniment  moins  communs,  ce 
qui  s'explique  par  la  rareté  du  sarcome  primitif  dans  les  organes 
tributaires  de  la  veine  porte. 

Ils  affectent  les  formes Jes  plus  variées.  Mais  le  plus  typique  de  tous 
est  le  mélanosarcome.  Il  s'agit  de  sarcomes  formés  aux  dépens  des 
cellules  pigmentaires  qui  se  trouvent  dans  la  choroïde,  la  rétine, 
l'iris  ou  le  corps  muqueux  de  Malpighi.  Ces  sarcomes  toujours  secon- 
daires dans  le  foie  dérivent  donc  soit  de  tumeurs  orbitaires,  soit  de 
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tumeurs  cutanées.  Le  foie  est  toujours  le  premier  viscère  lésé  après 
eux  et  il  est  remarquable  de  constater  que,  entre  l'organe  initiale- 
ment malade  et  le  foie,  ces  embolies  mélaniques  traversent  souvent 
le  poumon  et  d'autres  viscères  sans  y  laisser  de  traces 

Anatomie  pathologique. 

Pour  l'étude  anatomique,  comme  pour  l'étiologie,  nous  distin- 
guerons les  tumeurs  malignes  en  primitives  et  secondaires. 

1°  NÉOPLASME  PRIMITIF.  —  Il  sc  présente  sous  les  aspects  de  cancer 
massif,  de  cancer  nodulaire  ou  d' adéno-cancer,  le  cancer  massif  étant 
le  plus  typique. 

A.  Le  foie  frappé  de  cancer  massif  est  toujours  très  hypertro- 


Fig.  178.  —  Cancer  primitif 
d'après  une  pièce  anatomique  de  Castaigne 


phié,  quelquefois  également  dans  toutes  ses  parties,  quelquefois 
inégalement.  Le  poids  de  la  glande  atteint  3,  4,  6,  8  kilogrammes 
et  plus.  La  surface  est  lisse,  sans  trace  de  périhépatite  ;  la  colo- 
ration reste  à  peu  près  normale.  Sur  section,  le  parenchyme  hépa- 
tique paraît  presque  totalement  transformé  en  une  masse  blanc  jau- 
nâtre ou  blanc  grisâtre,  de  consistance  molle  ou  lardacée,  parfois 
ramollie  en  son  centre.  Les  limites  de  la  tumeur  sont  variables.  Par- 
fois, en  certains  points,  elle  affleure  la  capsule  de  Glisson,et  transparait 
sous  forme  de  marbrures  blanchâtres  ;  parfois  elle  reste  entourée  de  tous 
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côtés  par  une  coque  égale  de  tissu  hépatique  sain,  qui  la  limite  nette- 
ment. C'est  ce  que  Hanot  et  Gilbert  ont  appelé  le  cancer  en  amande. 

En  général,  les  gros  troncs  veineux,  artériels  et  biliaires,  sont 
indemnes,  mais  la  vésicule  ne  contient  qu'une  bile  décolorée.  Les 
ganglions  lymphatiques  du  hile  sont  gros  et  atteints  de  dégénéres- 
cence cancéreuse,  ainsi  que  les  chaînes  ganglionnaires  voisines.  Il  n'y 
a  pas  d'ascite.  Enfm  on  trouve  quelquefois  des  noyaux  secondaires 
dans  la  vésicule  biliaire,  le  rein  droit,  le  péritoine  et  le  poumon. 

Ajoutons  que  le  cancer  massif  peut  subir,  dans  quelques-unes  de 
ses  parties,  des  altérations  régressives  (dégénérescence  graisseuse  ou 
colloïde,  nécrobiose)  qui  modifient  l'aspect  de  certains  de  ces  segmeuts. 

L'étude  histologiqiie  du  cancer  primitif  montre  qu'il  s'agit  d'un 
épithélioma  le  plus  souvent  alvéolaire.  Le  stroma  est  formé  de  travées 
de  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  épaisses,  circonscrivant  des  alvéoles 
rondes  ou  elliptiques.  Dans  ces  alvéoles  on  trouve  :  tantôt  des  cellules 
polymorphes;  tantôt  des  ceUules  petites,  polyédriques;  tantôt  des 
cellules  très  grandes,  gigantesques;  tantôt  enfm  des  cellules  cylin- 
driques. C'est  ainsi  qu'on  a  décrit  un  épithélioma  alvéolaire  à  cel- 
lules polymorphes,  à  cellules  polyédriques,  à  cellules  gigantesques,  à 
cellules  cylindriques. 

D'après  Lancereaux,  le  type  histologique  primordial  du  cancer 
primitif  du  foie  serait  l'épithélioma  trabéculaire  (que  nous  décrirons 
plus  loin  avec  l'adéno-cancer),  et  la  disposition  alvéolaire  n'inter- 
viendrait que  secondairement. 

Quand  on  étudie  avec  soin  les  limites  du  tissu  cancéreux  et  du 
tissu  sain,  on  peut  voir  que  les  zones  malades  font  suite  progressive- 
ment aux  travées  saines,  et  ainsi  on  acquiert  la  conviction  que,  suivant 
l'assertion  de  Hanot  et  Gilbert,  le  cancer  massif  se  développe  aux 
dépens  des  cellules  mêmes  du  foie  et  qu'il  ne  dérive  pas  de  l'épi- 
thélium  des  canaux  biliaires,  comme  l'ont  soutenu  Naunyn,  Wal- 
deyer,  Brissaud,  Bouveret.  D'ailleurs,  on  connaît  bien  actuellement 
le  cancer  des  voies  bihaires,  et  on  sait  qu'il  est  très  différent  du 
cancer  massif  du  foie. 

^Rappelons  enfm  qu'on  a  observé  quelquefois  le  développement 
d'un  cancer  dans  des  lobes  aberrants  du  foie.  Tuffier  a  rapporté  un 
cas  de  ce  genre,  qui  fut  pris,  pendant  la  vie,  pour  une  tumeur  du  rein. 

B.  Le  cancer  nodulaire  étant  beaucoup  plus  fréquemment  la 
manifestation  d'un  cancer  secondaire,  nous  le  décrirons  avec  celui-ci. 
L'examen  macroscopique  du  foie  ne  permet  d'ailleurs  pas,  dans  ces 
cas,  de  décider  si  le  cancer  nodulaire  est  primitif  ou  secondaire. 
Seule  la  découverte  d'un  cancer  initial,  particuUèrement  dans  le 
domaine  des  voies  digestives,  fera  supposer  le  diagnostic,  qui  sera 
confirmé  par  l'examen  histologique,  car  dans  le  cas  de  cancer  secon- 
Debove,  Achabd  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  33 
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daire  on  trouve,  au  niveau  du  foie,  les  caractères  histologiques  du 
néoplasme  primitif. 


Fig.  179.  —  Cancer  primitif  nodulairo 
(d'après  une  pièce  analoiiiique  de  Castaigne). 

C.  h'adéno-cancer  avec  cirrhose  est  un  type  très  spécial  décrit 
par  Hanot  et  Gilbert.  Il  est  important  de  distinguer,  à  son  sujet, 
les  faits  et  leur  interprétation. 

Ce  que  tous  les  observateurs  ont  vu,  ce  sont  des  foies  modérément 
hypertrophiés,  entourés  de  périhépatite  et  ayant  très  souvent  l'aspect 
granuleux  ou  clouté,  ainsi  que  la  consistance  dure  des  foies  cirrho- 
tiques,  et  qui  présentent,  soit  à  la  superficie,  soit  dans  la  profondeur, 
des  nodosités  blanc  jaunâtre  ou  jaune  d'or,  souvent  ramolUes 
au  centre,  et  aUant  du  volume  d'un  grain  de  mil  à  celui  d'une 
noisette.  Ces  nodosités  semblent,  par  places,  remplacer  des  grams  de 
cirrb.os6» 

Dans 'ces  cas,  enfin,  on  observe  habituellement  que  les  gangUons 
ymphatiques  ne  sont  pas  envahis,  mais  en  revanche  les  diverses 
ramifications  veineuses  et  même  les  grosses  veines  afférentes  et  effe- 
rentes'du  foie  peuvent  être  remplies  de  gros  bouchons  néoplasiques. 
Cet  envahissement  des  veines,  de  même  que  l'existence  possible  de 
noyaux  secondaires  dans  les  poumons  ou  sous  la  plèvre,  témoignent 
d'un  haut  degré  d'infectiosité. 

Outre  ces  lésions  hépatiques,  on  constate  en  général  de  1  ascite 
et  de  la  distension  de  tout  le  système  porte,  surtout  au  niveau  des 
radicules,  dans  la  muqueuse  intestinale.  Quant  à  la  rate,  elle  est 
tantôt  grosse,  tantôt  petite. 
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L'examen  hisiologiqiie  montre  l'existence  d'un  épithélioma  tra- 
béculaire.  Le  stroma  très  mince  est  formé  par  la  paroi  des  capil- 
laires^ sclérosés,  et  l'on  constate  que  la  tumeur  est  seulement 
constituée  de  'travées  hépatiques  dont  les  cellules  sont  plus  grosses 
que  les  cellules  normales,  mais  restant  polyédriques  ou  se  déformant 


par  pression  réciproque.  En  dehors  de  ces  lésions,  on  constate  l'exis- 
tence d'une  cirrhose  biveineuse. 

Comment  peut-on  interpréter  ces  cas?  Les  uns  les  ont  qualifiés  d'adé- 
nomes à  cause  de  la  persistance  des  formes  et  des  réactions  histo- 
chimiques  jnormales  de  la  cellule  hépati'que,  mais  adénome  implique 
l'idée  de  tumeur  bénigne.  Les  autres,  avec  Hanot  et  Gilbert,  ont 
classé  ces  cas  dans  les  cancers  à  cause  de  leur  haut  degré  d'infectiosité. 
Au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  ces  faits  sont  très  inté- 
ressants, car  ils  montrent  comment  on  peut  passer  de  l'inflammation 
simple  à  l'inflammation  cancéreuse,  par  une  série  de  faits  intermé- 
diaires qui  sont  la  cirrhose  simple,  la  cirrhose  avec  hypertrophie 
partielle  de  certaines  zones  cellulaires,  la  cirrhose  hypertrophique 
nodulaire  décrite  par  Kelsch  et  Kiener  dans  le  paludisme,  enfin  la 
cirrhose  avec  nodules  cancéreux. 

D'après  Garbarini,  l'adénome  constitue  la  forme  fondamentale 
d  epithéhoma  hépatique.  Elle  s'associe  trop  souvent  à  la  cirrhose 
sans  qu'il  y  ait  là  un  hasard,  mais  on  ne  peut  supposer  que  la 
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tumeur  engendre  celle-ci,  car  la  cirrhose  est  trop  longue  à  se 
développer.  On  serait  plutôt  porté  à  admettre  que  la  cirrhose 
provoque  l'adénome,  mais  si  la  transformation  cancéreuse  est 
connue  pour  des  cellules  glandulaires  irritées  ou  déformées,  elle 
ne  Test  guère  pour  des  cellules  hypertrophiées,  comme  il  arrive  aux 
cellules  hépatiques  sauvegardées  dans  la  cirrhose.  D'autre  part,  la 
cirrhose  n'est  qu'une  réaction  passive,  si  bien  qu'on  doit  plutôt 
considérer  la  cirrhose  comme  un  de  ces  états  pré-cancéreux  sur  les- 
quels Ménétrier  a  fort  justement  attiré  l'attention. 

D.  Le  sarcome  primitif  du  foie  est  presque  toujours  confondu 
avec  l'épithéUoma  primitif,  non  seulement  pendant  la  vie,  mais 
encore  après  la  mort,  à  l'examen  macroscopique.  C'est  dire  qu'il 
ressemble  beaucoup  au  cancer  massif. 

Seul  l'examen  histologique  peut  faire  différencier  les  deux  tumeurs, 
et  permet  de  constater  que  le  sarcome  est  constitué  soit  par  des 
cellules  rondes,  soit  par  des  cellules  fusiformes. 

Les  histologistes  s'accordent  à  penser,  que  le  sarcome  primitif  se 
développe  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  de  la  tunique  externe  des 
ramifications  de  l'artère  hépatique  ou  de  la  veine  porte. 

2°  Les  NÉOPLASMES  SECONDAIRES  DU  FOIE  sont  à  pcu  près  toujours 
nodulaires.  Il  faut  cependant  faire  une  réserve  pour  ceux  qui, 
venant  d'un  organe  contigu,  se  développent  dans  le  foie  par  propa- 
gation directe,  de  proche  en  proche.  Le  foie  atteint  de  cancer  nodu- 
laire  est  souvent  adhérent  aux  organes  voisins;  il  y  a  périhépatite 
et  même  quelquefois  pleurite  de  la  base  droite. 

A.  Épithélioma.  —  Le  foie  est  d'ordinaire  hypertrophié,  moins 
cependant  que  dans  les  cancers  massifs.  Son  poids  ne  dépasse  pas  3 
à  4  kilogrammes.  Sa  surface  se  trouve  parsemée  de  nodosités  de  dimen- 
sions variables  :  tantôt  miliaires,  tantôt  plus  volumineuses  et  pouvant 
atteindre  le  volume  d'un  oeuf  de  poule  ou  de  dinde,  nodosités  souvent 
ombiliquées  au  centre  et  tranchant,  par  leur  couleur,  sur  le  reste  du 
parenchyme.  Sur  section,  on  constate  un  aspect  analogue.  Les  nodosités 
sont  essaimées  dans  toute  l'épaisseur  et  en  nombre  variable.  Au  lieu 
de  rester  blanches  ou  jaunes,  comme  à  l'ordinaire,  elles  peuvent  se 
ramollir,  s'enkyster,  acquérir  la  dureté  des  fibromes,  prendre  un 
aspect  gélatiniforme,  devenir  denses  et  sèches  ou  se  teinter  de  sang. 
Bref,  elles  peuvent  affecter  toutes  les  modalités  possibles  de  dégé- 
nérescence. Fréquemment,  elles  présentent  un  centre  ramolU.  Entre 
les  noyaux,  le  tissu  hépatique  tantôt  reste  de  couleur  normale, 
tantôt  se  colore  en  vert-olive  parce  qu'il  est  imprégné  de  bile,  ou 
prend  une  teinte  jaune  pâle  parce  qu'il  est  atteint  de  dégéné- 
rescence graisseuse.  Les  voies  biUaires,  les  vaisseaux  sangums  sont 
d'ordinaire  indemnes.  Il  existe  en  outre,  très  fréquemment,  de  l'ascite. 
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L'examen  d'un  cancer  nodulaire  doit  toujours  être  complété  par 
la  recherche  de  l'organe  d'où  est  partie  l'embolie  cancéreuse  : 
estomac,  intestin,  rectum,  pancréas. 

^De  ces  associations,  le  cancer  gastro-hépatique  est  la  plus  fréquente. 
L'estomac  peut,  en  effet,  contaminer  le  foie  de  diverses  façons  : 


Fig.  18d.  —  Cancer  secondaire 
(d'après  une  pièce  anatomique  de  Caslaigne). 

par  voie  sanguine,  par  voie  lymphatique  ou  par  contact  direct.  Ce 
dernier  cas  peut  donner  lieu  à  des  formes  gangreneuses  tout  à  fait 
spéciales,  comme  l'ont  signalé  Gilbert  et  Lippmann.  Quelque- 
fois la  voie  de  contamination  lymphatique  est  pour  ainsi  dire  évi- 
dente, car  on  peut  suivre,  de  l'estomac  au  foie,  les  vaisseaux  lympha- 
tiques distendus  par  la  matière  cancéreuse. 

L'étude  histologique  des  noyaux,  montre  une  structure  qui 
reproduit  celle  de  la  tumeur  mère.  Ce  sera  donc  le  plus  souvent  un 
épithélioma  glandulaire  ou  cylindrique,  plus  rarement  un  épithé- 
ioma  pavimenteux. 

B.  Les  sarcomes  secondaires  peuvent  présenter  les  types  les 
plus  variés,  fuso-  et  globo-cellulaires,  myxo-,  chondro-,  ostéo-,  léio- 
sarcomes.  Ils  reproduisent  ainsi  le  sarcome  originel. 

C.  Le  mélano-sarcome  mérite,  à  cause  de  sa  fréquence,  une  étude 
spéciale.  Il  se  présente  sous  deux  aspects  :  forme  infiltrée  et  forme 
nodulaire. 

Dans  le  mélano-sarcome  infiltré,  le  foie  paraît  gros,  lisse  et  dur. 
L'infdtration  est  totale  ou  partielle  :  quand  elle  est  totale,  le  foie 
présente  une  teinte  bronzée,  uniforme,  comme  un  foie  paludéen,  ou 
un  aspect  spécial  comparé  par  Gilbert  au  granit  (foie  granité),  dû 
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à  ce  qu'il  y  a,  côte  à  côte,  des  amas  pigmentaires,  des  îlots  néo- 
plasiques  et  des  débris  parenchymateux. 

Dans  les  formes  nodulaires,  la  surface  de  l'organe  est  parsemée 
d'une  quantité  variable  de  nodosités  grosses  ou  petites,  dont  la  colo- 
ration va  du  gris  au  noir  d'ébène.  Sur  une  section,  la  glande  a  un 
aspect  truffé  très  particulier.  Les  ganglions  du  hile  du  foie  sont  gros 
et  noirs.  Les  vaisseaux  sanguins  et  biliaires  restent  intacts.  Il  n'y 
a  ni  ascite  ni  splénomégalie. 

A  l'examen  histologique,  le  sarcome  mélanique  présente  la  struc- 
ture d'un  sarcome  globo-cellulaire  ou  fuso-cellulaire,  avec  du  pig- 
ment noir  tantôt  seulement  dans  les  interstices,  tantôt  dans  les  cellules 
elles-mêmes.  Les  cellules  sarcomateuses  sont  ou  bien  groupées 
exclusivement  en  nodules,  ou  bien  disséminées  dans  tout  le  foie. 
Toujours  certaines  cellules  hépatiques  et  certaines  cellules  endothé- 
liales  sont  infiltrées  de  pigments.  Dans  quelques  cas,  l'aspect  et  la 
disposition  des  cellules  sont  tels  que  certains  auteurs,  en  particulier 
Lancereaux,  ont  cru  à  l'existence  de  mélano-épithéliomes .  à 
côté  des  mélano-sarcomes.  Ceci  a  paru  d'autant  plus  vraisem- 
blable que  le  point  de  départ  cutané,  dans  certains  cas,  implique 
l'idée  d'épithéliome,  puisque  la  tumeur  dérive  d'un  organe  ectodermique. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  confondre  les  mélano-sarcomes  avec  les  méla- 
nomes  simples  qui  sont  constitués  par  l'infiltration  du  foie  par  du 
pigment  noir  au  cours  d'une  tumeur  mélanique  extra-hépatique, 
mais  sans  la  présence  de  cellules  sarcomateuses  et  sans  désorgani- 
sation de  l'architecture  lobulaire. 

Symptômes. 

1°  Le  CANCER  PRIMITIF  DU  FOIE  SB  présente,  le  plus  souvent,  sous 
l'aspect  de  cancer  massif,  rarement  sous  celui  de  cancer  nodulaire 
ou  d'adéno-cancer. 

A.  Cancer  massif.  —  Il  débute  par  une  période  de  troubles 
digestifs  vagues  et  de  cachexie  progressive. 

Symptômes  digestifs.  —  L'appétit  diminue  rapidement,  et  cette 
inappétence  va  jusqu'à  une  répulsion  très  vive  pour  certains  aU- 
ments,  en  particulier  pour  la  viande.  Les  digestions  sont  très  difficiles, 
le  ventre  est  ballonné,  surtout  après  les  repas.  De  temps  à  autre  sur- 
viennent des  nausées  ou  même  des  vomissements;  une  constipation 
opiniâtre  s'établit. 

Signes  généraux.  —  Le  malade  maigrit  très  rapidement  du  visage 
et  des  membres,  tandis  que  son  ventre,  loin  de  diminuer  parallèle- 
ment, semble  au  contrau-e  se  développer  de  jour  en  jour.  En  même 
temps  que  le  sujet  maigrit,  il  s'anémie  et  pâlit  de  plus  en  plus. 
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Fig.  182.  — Cancer  massif  du  foie. 


Pendant  toute  cette  période,  il  ne  souffre  pas  et  d'ordinaire  ne 
présente  pas  de  fièvre.  Dans  certains  cas,  cependant,  à  une  époque 
voisine  du  début,  la  température  s'élève  et  se  maintient  à  39o-39o,5. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  au  contraire,  la  température  est 
au-dessous  de  la  normale.  Ce  sont 
ces  faits  que  Gilbert,  Dupré  et 
Camus  ont  étudiés  sous  le  nom  de 
forme  hypothermique  du  cancer 
hépatique.  L'hypothermie  peut 
ne  survenir  que  pendant  les  der- 
niers jours,  ou  exister  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie.  Elle 
parait  en  rapport  avec  la  des- 
truction d'une  vaste  étendue  de 
parenchyme  hépatique. 

Signes  physiques.  —  Le  ven- 
tre est  alors  augmenté  de  vo- 
lume, surtout  dans  sa  portion  su- 
périeure, le  thorax  est  évasé  dans 
sa  partie  inférieure,  et  à  ce  niveau,  surtout  à  droite,  les  côtes  sont 
dé  jetées  en  dehors. 

Au  niveau  de  la  voussure  formée  par  le  foie,  on  aperçoit  souvent 
quelques  réseaux  de  veines  sous-cutanées,  plus  développées  que  nor- 
malement, mais  ce  réseau  est  limité  à  la  région  hépatique,  et  ne 
s'étend  pas  au-dessous. 

La  percussion  permet  de  hmiter  le  bord  supérieur  du  foie  qui  est 
souvent  surélevé,  et  c'est  là  un  signe  sur  lequel  Gilbert  a  particu- 
lièrement attiré  l'attention. 

Par  la  palpation,  on  constate  que  le  bord  inférieur  est  extrêmement 
abaissé,  descendant  jusqu'au  niveau  de  l'ombilic  ou  même  jusqu'à 
l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure.  Il  est  facile  de  conclure  de  ces 
examens,  que  le  foie  est  hypertrophié  et  même  excessivement  hypertro- 
phié, car  il  remplit  tout  le  flanc  droit,  sans  cependant  être  abaissé. 
Un  point  est  encore  à  remarquer  dans  cette  hypertrophie  :  c'est  qu'elle 
augmente  avec  une  rapidité  extrême,  on  pourrait  presque  dire  de  jour 
en  jour.  Entre  deux  examens,  pratiqués  parfois  seulement  à  quinze 
jours  d'intervalle,  on  constate  une  différence  notable,  si  l'on  a  marqué 
sur  le  ventre,  lors  de  chaque  examen,  des  repères  indiquant  les 
limites  des  bords  supérieur  et  inférieur. 

L'examen  de  la  surface  du  foie,  qui,  débordant  les  fausses  côtes,  est 
directement  accessible  à  la  palpation,  le  montre  d'ordinaire  lisse, 
de  consistance  ligneuse  ou  pierreuse,  avec  son  bord  inférieur  tran- 
chant ou  légèrement  arrondi. 
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Enfin  on  peut  encore  constater,  et  c'est  là  un  signe  auquel  Gilbert 
attache  une  grande  importance,  que  l'organe  tout  entier  est  remar- 
quablement fixe.  Il  se  meut  à  peine  avec  les  mouvements  respiratoires 
et  pas  du  tout  sous  l'impulsion  de  la  main.  Il  est  immobilisé  comme 
un  utérus  cancéreux. 

Les  matières  fécales  sont  d'ordinaire  très  pâles  et  souvent  fétides. 
Ces  ont  là,  on  le  sait,  les  caractères  que  l'on  constate  dans  l'ictère 
par  rétention,  lorsque  la  bile  n'arrive  plus  dans  l'intestin.  Ici  il  n'y  a 
pas  rétention  biliaire,  mais  absence  de  sécrétion,  et  le  résultat  est  le 
même.  Une  autre  conséquence  de  ce  déficit  biliaire  est  la  constipation 
opiniâtre,  la  bile  ayant  pour  mission  d'exciter  les  contractions  des 
fibres  intestinales.  La  constipation  dérive  aussi  en  partie  de  l'insuf- 
fisance d'alimentation. 

Les  urines  sont  en  général  très  peu  abondantes,  très  pauvres  en 
urée  et  très  toxiques.  L'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  donne 
des  résultats  positifs.  Ces  signes  sont  en  somme  ceux  de  l'insuffisance 
hépatique.  Ces  modifications  ne  sont  pas  constantes;  en  particulier 
la  glycosurie  alimentaire  peut  manquer.  Le  caractère  le  plus  cons- 
tant parait  être  l'hypoazoturie.  Il  ne  faut  pas  oublier,  d'ailleurs,  que 
l'hypoazoturie  des  cancéreux  est  souvent  sous  la  dépendance  de  l'in- 
suffisance alimentaire  et  non  pas  sous  celle  du  cancer. 

L'examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants  :  anémie  très  notable 
avec  abaissement  de  la  valeur  globulaire,  et  lésions  globulaires  tra- 
duites par  de  la  polychromatophilie,  de  la  poikilocytose  et  de  l'anisocy- 
•■tose.  En  même  temps,  il  existe  une  hyperleucocytose  légère  dont  le 
type  est  surtout  polynucléaire  neutrophile.  Dans  le  cancer  primitif, 
<on  observerait  de  plus  une  leucocytose  digestive  qui  n'existerait  pas 
dans  le  cancer  secondaire. 

L'évolution  du  cancer  massif  est  d'ordinaire  rapide,  durant  entre 
trois  et  cinq  mois,  parfois  un  peu  plus  ou  un  peu  moins. 

La  terminaison  constante  est  la  mort.  Elle  est  parfois  précédée 
d'une  période  comateuse  ou  d'agitation  et  de  délire,  en  rapport  avec 
l'insuffisance  hépatique  aiguë.  Dans  les  dernières  phases,  les  mem- 
bres inférieurs  et  parfois  le  ventre  sont  envahis  par  un  oedème  con- 
sidérable. 

B.  Le  cancer  nodulaire  primitif,  ressemble  tout  à  fait  au  cancer 
nodulaire  secondaire.  Nous  renvoyons  donc  à  la  description  de 
celui-ci. 

C.  h'adéno-cancer  avec  cirrhose  présente  en  général  un  ta- 
bleau clinique  bien  peu  particulier.  Il  s'agit  de  sujets  qui  ont 
d'abord  des  troubles  digestifs  variés  et  un  amaigrissement  pro- 
gressif avec  ictère.  Le  ventre  augmente  de  volume  et  bientôt 
apparaissent  de  la  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdommales. 
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de  l'ascite  et  de  la  distension  de  la  rate.  Le  foie  exploré,  après 
ponction,  est  tantôt  gros,  tantôt  petit,  toujours  irrégulier  et  noueux. 

L'état  général  s'aggrave  rapidement  par  ailleurs,  et  la  cachexie 
devient  extrême;  les  malades  ont  des  alternatives  de  diarrhée  et  de 
constipation,  parfois  des  hématémèses  ou  du  melœna.  La  mort  sur- 
vient, dans  le  marasme,  au  bout  de  deux  à  quatre  mois  ;  quelquefois 
l'évolution  peut  être  remarquablement  rapide,  par  exemple  ne  durer 
qu'un  mois.  En  somme,  l'allure  générale  de  la  maladie  est  celle 
d'une  cirrhose  à  marche  rapide  ou  d'un  cancer  nodulaire,  et  l'on 
porte,  d'ordinaire,  l'un  de  ces  deux  diagnostics  au  lieu  de  penser  à 
l'adéno-cancer. 

2°  Les  TUMEURS  MAUGNES  SECONDAIRES  DU  FOIE  SOnt  beauCOUp 

plus  fréquemment  observées  que  les  précédentes. 

A.  Le  cancer  secondaire  du  foie,  en  particulier,  est  la  forme  la 
plus  commune  des  tumeurs  de 
cette  glande.  Le  début  se  fait, 
comme  dans  le  cancer  mas- 
sif, par  des  troubles  digestifs, 
et  une  anorexie  extrême  pour 
certains  aliments,  principale- 
ment la  viande. 

En  même  temps  apparais- 
sent des  douleurs  dans  l'hypo- 
condre  droit,  et  le  malade 
maigrit  rapidement  et  se  ca- 
chectise. 

Signes  fonctionnels  et  gé- 
néraux.  —  La  maladie  se 
trouve  complètement  consti- 
tuée,   quand    la   tumeur    du     Pig.  133.  -  Schéma  dun  cancer  secon- 
foie  est  apparue.  A  ce  mo-  daire  du  foie, 

ment,  les  sujets  offrent  un 

aspect  assez  spécial.  Amaigris,  cachectiques  et  néanmoins  porteurs 
d'un  ventre  distendu,  ils  attirent  l'attention,  au  premier  abord,  par 
leur  teinte  ictérique,  tantôt  fortement,  tantôt  faiblement  marquée, 
teinte  qui  persiste  le  plus  souvent  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie,  mais  qui 
pâlit  parfois  à  ce  moment.  Elle  est  en  rapport  avec  un  certam  degré 
de  rétention  biliaire,  comme  en  témoigne  la  faible  coloration  des 
matières  fécales.  Dans  certains  cas,  l'ictère  fait  défaut. 

Avant  d'examiner  ces  sujets,  on  apprend  d'eux  que  ce  qui  les  gêne 
le  plus,  c'est  une  douleur  constante  dans  la  région  du  foie.  Tantôt 
elle  est  sourde  et  profonde,  tantôt  elle  est  extrêmement  violente, 
simule  la  névralgie  phrénique,  irradie  vers  le  cou,  l'épaule,  le  membre 
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supérieur.  Elle  s'accompagne  de  dyspnée  et  même  parfois  de  hoquet 
Signes  physiques.  —  L'examen  des  malades  montre  que  le  ventre 
est  déformé,  volumineux,  et  présente  souvent  une  circulation  sous- 
cutanée  anormalement  développée.  Il  existe  un  certain  degré  d'as- 
cite  dans  les  trois  cinquièmes  des  cas  :  ascite  séreuse,  séro-fibrhieuse 
et  parfois  sanglante;  ascite  due  peut-être,  pour  une  part,  à  l'hyper- 
tension portale,  mais  aussi  à  la  périhépatite  simple  ou  cancéreuse. 

L'examen  physique  du  foie  est  la  plupart  du  temps  facile,  car  les 
météorismes  intestinal  et  stomacal  ne  constituent  qu'un  obstacle  inter- 
mittent, et,  si  l'ascite  devient  trop  abondante,  il  est  facile  de  la  ponc- 
tionner. 

Toutefois,  même  avec  l'ascite,  pour  peu  qu'elle  ne  soit  pas  trop 
développée,  on  peut  parfois  se  rendre  compte  du  volume  du  foie, 
par  le  procédé  qui  consiste  à  déprimer  brusquement  la  paroi  abdo- 
minale avec  le  plat  de  la  main,  de  façon  à  refouler  la  nappe  de 
liquide  qui  fuit  de  tous  côtés  et  à  être  arrêté  brusquement  par  le  plan 
résistant  du  foie.  C'est  ce  que  Létienne  a  nommé  le  phénomène  du 
glaçon. 

On  constate  alors  généralement  que  le  foie  est  volumineux.  Son 
bord  supérieur  est  à  sa  place  normale  et  son  bord  inférieur,  nota- 
blement abaissé,  est  de  plus  inégal  et  entrecoupé  d'échancrures- 
profondes.  La  partie  débordante  parait  à  la  palpation  :  douloureuse, 
inégale,  déformée,  parsemée  de  nodosités  marronnées,  soit  séparées, 
soit  réunies  en  une  tumeur  unique,  mamelonnée,  de  consistance 
variable  suivant  les  points. 

Troubles  hépatiques.  —  Les  signes  de  l'insuffisance  hépatique 
sont  d'ordinaire  moins  marqués  dans  cette  forme  de  cancer,  car  le 
tissu  du  foie  est  moins  totalement  détruit  que  dans  le  cancer  massif, 
et  les  troubles  hépatiques  sont,  au  moins  dans  la  première  partie  de 
la  maladie,  surtout  en  rapport  avec  les  compressions  qu'exercent  les 
noyaux  cancéreux  (compressions  vasculaires,  d'où  ascite  et  circula- 
tion sous-cutanée  abdominale;  compressions  biUaires,  d'où  ictère), 
tandis  que,  dans  le  cancer  massif,  les  symptômes  dérivent  de  la  sup- 
pression de  l'activité  hépatique. 

Cependant  le  parenchyme  n'est  pas  entièrement  conservé,  et  cela 
expUque  que  les  urmes  présentent  les  mêmes  caractères  que  dans 
le  cancer  massif  (hypoazoturie,  hypertoxicité),  à  cela  près  qu'elles- 
sont  en  outre  colorées  par  la  bile. 

Enfin,  fréquemment  on  observe  de  la  iièvre,  soit  continue,  soit 
rémittente. 

L'évolution  du  cancer  nodulaire  est  rapide  :  les  malades,  incapables 
de  s'alimenter,  ou  seulement  susceptibles  d'une  alimentation  défec- 
tueuse, se  cachectisent  extrêmement  vite,  et  la  maladie  évolue  tout 
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entière  en  trois  à  six  mois,  rarement  plus.  La  terminaison  fatale  est 
la  mort. 

Suivant  les  cas,  tels  ou  tels  symptômes  peuvent  dominer,  et  c'est 
ainsi  qu'on  a  décrit  des  formes  fébrile,  marasiique,  douloureuse, 
dyspeptique,  ictérique  (Hanot  et  Gilbert). 

Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  canijers  secondaires  restent 
latents,  soit  parce  que  les  nodosités  sont  faiblement  développées, 
soit  parce  qu'elles  sont  situées  en  plein  parenchyme,  loin  des  gros 
troncs  vasculaires  et  biliaires.  Hanot  et  Gilbert  ont  même  cité. des 
cas,  où  un  cancer  gastrique  initial  restantlatent,  les  localisations  hépa- 
tiques secondaires  l'étaient  aussi,  et  où  l'affection  ne  se  révélait  que 
par  les  complications  pleuro-pulmonaires,  propagations  cancéreuses 
du  troisième  degré.  Dans  des  cas  opposés  à  ceux-là,  et  beaucoup  plus 
fréquents,  le  cancer  secondaire  domine  la  scène  et  masque  complè- 
tement le  cancer  primitif. 

B.  Les  sarcomes  secondaires  ont  une  physionomie  peu  diffé- 
rente du  cancer  secondaire  et  ne  s'en  différencient  guère  que  par  la 
connaissance  exacte  du  siège  et  de  la  nature  de  la  tumeur  primitive. 

On  devra  tenir  compte  aussi,  pour  le  diagnostic,  du  jeune  âge  des 
sujets. 

C.  Les  sarcomes  mélaniques  ont  une  physionomie  clinique  un 
peu  spéciale.  Il  s'agit,  en  général,  de  malades  atteints  au  préalable 
de  tumeurs  mélaniques  de  l'oeil  ou  de  la  peau.  Ce  sont  des  sujets  d'un 
certain  âge,  de  quarante  à  soixante  ans,  le  plus  souvent  des  hommes, 
habituellement  des  malades  ayant  déjà  subi  une  intervention  opé- 
ratoire pour  leur  tumeur  mélanique. 

Chez  de  tels  sujets,  on  observe  un  affaiblissement  général  et  rapide; 
en  même  temps,  l'appétit  se  perd  des  vomissements  se  montrent,  le 
ventre  devient  gros  et  douloureux,  mais  il  ne  s'y  développe  pas  de  cir- 
culation complémentaire.  A  l'examen,  le  foie  paraît  très  hypertrophié, 
dur,  lisse,  quelquefois  seulement  mamelonné.  Il  garde  son  bord  infé- 
rieur tranchant.  La  rate  ne  paraît  pas  volumineuse.  Il  n'y  a  pas  d'ascite. 

Jusque-là,  l'aspect  des  malades  est,  à  part  les  antécédents,  celui  du 
cancer  massif.  Mais  l'étude  des  urines  révèle  un  signe  très  important: 
de  coloration  normale  au  moment  de  leur  émission;  elles  prennent 
bientôt,  sous  l'influence  oxydante  de  l'air  ou  encore  sous  celle  de 
l'acide  nitrique  nitreux,  une  teinte  d'un  brun  noirâtre  très  spéciale. 

On  distinguera  cette  mélanurie  de  celle  que  produisent  les  sar- 
comes mélaniques  des  reins  par  ce  fait  que,  dans  ceux-ci,  non  seu- 
lement les  urines  sont  teintées,  mais  encore  elles  contiennent  des 
granulations  histologiquement  appréciables. 

La  mélanurie,  signalée  pour  la  première  fois  par  Eiselt,  a  été  retrou- 
vée par  nombre  de  cliniciens.  Elle  a  été  expliquée  par  Pribram  et 
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Ganghofer,  qui  supposent  que  le  pigment  noir  de  la  tumeur,  diffuse 
■dans  le  sang  et  est  éliminé  par  l'urine.  S'il  n'apparaît  pas  d'emblée 
noir  au  moment  de  l'émission,  c'est  qu'il  a  subi,  comme  beaucoup 
d'autres  substances  colorantes  (bleu  de  méthylène),  une  réduction 
dans  le  foie.  Il  est  à  l'état  de  chromogène  et  doit  être  oxydé  pour 
reprendre  son  aspect  primitif. 

U évolution  du  sarcome  mélanique  se  fait  en  deux  ou  trois  mois,  et  se 
termine  par  la  mort  au  milieu  des  progrès  incessants  de  la  cachexie. 

Diagnostic. 

Le  diagnostic  des  tumeurs  malignes  du  foie,  ne  peut  être  établi 
avec  certitude  que  lorsque  la  tumeur  est  constituée  et  constatable 
cliniquement.  Jusque-là  les  troubles  digestifs  et  la  cachexie  ne 
peuvent  permettre  que  des  hypothèses,  et  rien  de  plus. 

Nous  nous  occuperons  surtout  des  deux  diagnostics  principaux  : 
•celui  de  cancer  massif  et  celui  de  cancer  nodulaire. 

1°  Le  CANCER  iffAssiF  doit  être  distingué  de  toutes  les  hypertro- 
phies pathologiques  du  foie.  Quand  il  s'agit  d'hypertrophies  avec 
ictère,  comme  la  cirrhose  de  Hanot  ou  la  cirrhose  biliaire  calculeuse, 
la  distinction  n'est  pas  difficile.  Le  même  caractère  permet  d'éliminer 
les  cancers  des  voies  biliaires. 

Le  diagnostic  est  plus  délicat  dans  toutes  les  cirrhoses  hypertro- 
phiques  qui  ne  s'accompagnent  pas  d'ictère  franc,  telles  que  les 
cirrhoses  paludéenne,  syphilitique,  diabétique  et'surtout  la  cirrhose 
alcoolique.  'Ici  ce  sont  les  antécédents  et  les  stigmates  de  la  maladie 
causale  qui  constitueront  le  meilleur  guide.  Chez  les  alcooliques  et  les 
tuberculeux,  et  surtout  chez  ceux  qui  présentent -.  conjointement 
cette  double  étiologie  morbide,  on  observe  souvent Jle  développe- 
ment d'une  cirrhose  hypertrophique  graisseuse,  qui  évolue  rapide- 
ment en  trois  à  huit  mois  avec  un  état  subfébrile  et  se  termine  par  la 
mort.  C'est  une  des  affections  qui  ressemblent  le  plus  au  cancer  du  foie. 

Le  gros  foie  des  leucémiques  et  celui  des  sujets  atteints  de 
maladie  amyloïde  se  reconnaîtront,  le  premier  par  la  pâleur  spéciale 
des  sujets  et  par  l'examen  de  leur  sang,  le  second  à  l'existence 
•de  divers  signes  de  localisation  de  l'amylose  sur  les  reins,  en  par- 
ticulier la  polyurie  et  l'albuminurie  abondante. 

Enfin  les  foies  contenant  des  kystes  hydatiques  centraux  rappel- 
lent, dans  une  certaine  mesure,  les  foies  cancéreux,  mais  l'état 
général  des  malades  est  totalement  différent. 

On  voit  que  le  diagnostic  de  cancer  massif  est  très  délicat.  Il  se 
fera  surtout  par  les  éléments  suivants  :  troubles  digestifs  marqués, 
-cachexie  précoce,  hypertrophie  lisse  et  considérable  du  foie,  suppres- 
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sion  de  la  fonction  hépatique,  tout  cela  se  produisant  sans  ascite^ 
sans  ictère  et  sans  douleurs. 

2°  Le  DIAGNOSTIC  DE  CANCER  NODOLAiRE  est  souvent  plus  difficile 
encore.  Il  ne  peut  être  posé  avant  l'apparition  de  la  tumeur;  avant 
qu'elle  existe  en  effet,  les  douleurs  pourraient  faire  penser  à  une  né- 
vralgie phrénique,  l'ictère  à  un  ictère  infectieux  ou  à  une  complica- 
tion lithiasique,  la  fièvre  à  une  maladie  infectieuse  quelconque. 

Et  quand  la  tumeur  bosselée  devient  perceptible,  elle  peut  susci- 
ter une  série  d'autres  diagnostics.  C'est  d'abord  celui  du  foie  ficelé 
syphilitique  :  les  stigmates  de  la  syphilis  et  l'absence  de  cachexie, 
malgré  la  longue  durée  de  l'affection,  aideront  à  le  reconnaître. 

On  pourra  penser  aussi  aux  kystes  hydatiques  simples  ou  mul- 
tiples à  évolution  antérieure.  L'erreur  inverse  est  très  souvent 
commise.  Des  kystes  hydatiques  suppures  entraînant  un  grand  état 
de  cachexie,  de  la  fièvre,  des  douleurs,  du  subictère,  sont  pris  pour 
des  noyaux  cancéreux,  erreur  d'autant  plus  facile  que  souvent  les 
noyaux  cancéreux  se  ramollissent  et  deviennent  fluctuants  comme 
des  kystes.  Habituellement,  cependant,  le  diagnostic  de  kyste  hyda- 
tique  sera  basé  sur  ce  fait  que  l'évolution  est  lente,  l'état  général  peu 
atteint.  Les  conditions  de  milieu  (bouchers,  charcutiers,  personnel 
d'abattoir)  aideront  au  diagnostic. 

Une  fois  le  diagnostic  posé,  il  reste  à  se  demander  si  l'on  a  affaire 
à  un  cancer  nodulaire  primitif  ou  secondaire.  En  pratique,  il  est  à 
peu  près  admis  que  le  cancer  nodulaire  est  presque  toujours  secon- 
daire. Dans  certains  cas,  d'ailleurs,  il  n'est  pas  besoin  de  chercher 
loin  pour  constater  le  foyer  initial.  On  le  trouve  facilement  dans 
l'estomac  ou  l'intestin.  D'autres  fois,  les  choses  sont  moms  nettes. 
L'examen  du  malade  met  uniquement  en  vedette  le  cancer  nodulaire 
hépatique,  et  le  cancer  viscéral  primitif  reste  latent.  On  soupçonnera 
toujours,  dans  ces  cas,  le  cancer  gastrique  et  l'on  tiendra  compte  des 
plus  petits  signes  qui  justifieront  cette  hypothèse. 

Traitement. 

Le  traitement  du  cancer  du  foie  est  jusqu'à  l'heure  actuelle  illu- 
soire, rien  n'entrave  la  marche  de  la  tumeur.  Les  divers  symptômes, 
(douleurs,  ascite,  fièvre),  peuvent  seulement  être  l'objet  d'une  théra- 
peutique symptomatique. 

Le  traitement  chirurgical,  d'abord  tenté  en  France,  puis  aban- 
donné, a  été  repris  dans  ces  dernières  années.  Terrier  et  Auvray 
ont  cité  38  opérations  qui  n'auraient  donné  que  6  morts.  La  statis- 
tique plus  récente  de  Garbarini  donne  en  revanche  50  p.  100  de  mor- 
talité. 
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En  Allemagne,  au  XXXIV^  Congrès  de  la  Société  allemande  de 
chirurgie,  ThoU  (de  Dantzig)  a  réuni  169  cas  opérés  avec  des  succès 
divers  et  a  affirmé  que  le  cancer  primitif  du  foie,  à  noyau  bien  isolé, 
est  parfaitement  opérable.  Mais  on  ne  peut  juger  de  l'opportunité 
de  l'opération  qu'après  laparotomie. 

La  grande  difficulté,  pour  le  chirurgien,  a  toujours  résidé  dans 
l'hémorragie  et  quelquefois  aussi  dans  la  cholerragie. 

Les  interventions  seraient,  d'après  Garbarini,  plus  faciles  dans  le 
sarcome,  mais  là  aussi  la  récidive  serait  à  peu  près  inévitable. 

En  somme,  il  s'agit  là  d'une  opération  très  dangereuse  et  qu'on 
ne  doit  pas  conseiller. 


CHAPITRE  II 


LES  MALADIES  DU  PÉRITOINE  HÉPATIQUE 

Le  péritoine,  qui  entoure  le  foie,  peut  subir  le  contre-coup  de  toutes 
les  inflammations  aiguës  ou  chroniques  qui  atteignent  cette  glande 
ou  les  viscères  voisins  ;  d'autre  part,  il  peut  participer  à  toutes  les 
maladies  primitives  ou  secondaires  de  la  séreuse  abdominale. 

Dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  la  réaction  pathologique  peut 
présenter  des  degrés  d'intensité  variable  :  à  l'état  le  plus  minime 
elle  constitue  seulement  une  particularité  anatomique  qu'on  relève 
au  cours  de  plus  d'une  autopsie,  mais  qui  ne  mérite  pas  de  retenir 
l'attention.  Plus  développée,  elle  peut  être  sèche,  hémorragique 
ou  suppurée  ;  alors,  elle  constitue  véritablement  une  maladie  qui  a 
son  autonomie  lésionnelle  et  clinique. 

Causes  générales  des  périhépatites. 

D'après  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  est  facile  de  comprendre  que 
les  causes  des  périhépatites  sont  multiples.  Nous  étudierons  succes- 
sivement les  causes  hépatiques,  les  causes  parahépatiques  (organes 
voisins  du  foie),  et  enfin  les  causes  péritonéales. 

1°  Causes  hépatiques  de  la  périhépatite. 

A.  Les    CIRBHOSES  ALCOOLIQUES    et    les    CIRRHOSES  CARDIAQUES 

s'accompagnent  souvent  de  périhépatite.  Pour  les  premières,  on  peut 
se  demander  si  la  tuberculose  surajoutée  ne  joue  pas  un  rôle  dans 
la  genèse  de  la  périhépatite.  Pour  les  secondes,  on  peut  invoquer, 
comme  l'a  fait  Chauffard,  l'existence  d'un  riche  réseau  veineux  inclus 
dans  la  capsule  de  Ghsson,  réseau  en  communication  avec  les  veines 
sus-hépatiques,  et  subissant  comme  celles-ci  la  congestion  sclérosante 
que  détermine  l'asthénie  cardiaque. 

B.  Les    MALADIES   INFECTIEUSES    CHRONIQUES    DU  PARENCHYME 

HÉPATIQUE,  en  particulier  la  syphilis  héréditaire  ou  acquise,  certaines 
formes  de  tuberculose,  les  cirrhoses,  enfin  le  cancer  nodulaire, 
déterminent  le  développement  de  la  périhépatite.  Relativement  au 
cancer,  il  est  intéressant  de  faire  remarquer  que  la  périhépatite 
n'existe  pas  dans  la  forme  massive,  sans  doute  parce  que  le  pro- 
cessus infectieux  se  trouve  moins  près  de  la  corticalité. 
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C.  Les  MALADIES  INFECTIEUSES  AIGUËS  DU  FOIE  retentissent,  encore 
plus  que  les  précédentes,  sur  le  péritoine  périglandulaire.  Elles  donnent 
ieu  toujours  au  développement  de  fausses  membranes,  et  souvent 
ensuite  à  la  périhépatite  suppurée. 

Tous  les  abcès  du  foie,  surtout  les  grands  abcès  dysentériques, 
les  abcès  d'origine  appendiculaire,  parfois  même  les  abcès  biliaires 
qui  surviennent  au  cours  d'une  angiocholite,  peuvent  produire  une 
péritonite  circonscrite  entre  le  foie  et  le  diaphragme  et  s'ouvrir  dans 
des  cavités  formées  et  limitées  par  cette  péritonite. 

Les  kystes  hydatiques  suppures  peuvent  également  déterminer, 
de  la  périhépatite,  adhésive  ou  suppurée.  Adhésive,  elle  met  en  con- 
tact le  foie  infecté  avec  les  organes  voisins,  et  prépare  ainsi  l'ou- 
verture dans  les  bronches  ou  les  viscères  de  l'abdomen.  Nous  devons 
toutefois  faire  observer  que,  contrairement  aux  assertions  classi- 
ques, la  périhépatite  n'existe  pas  quand  les  kystes  hydatiques  sont 
encore  séreux,  et  c'est  pourquoi  ces  kystes,  ainsi  que  l'a  montré 
Devé,  se  rompent  si  souvent  dans  la  grande  cavité  péritonéale, 
sans  que  le  déversement  de  leur  contenu  soit  entravé  par  aucune 
adhérence. 

D.  Les  INFECTIONS  AIGUËS  OU  CHRONIQUES  DES  VOIES  BILIAIRES 

ET  SURTOUT  LA  LITHIASE  sont  uu  facteur  important  de  périhépatite. 

Toutes  les  cholécystites  suppurées,  non  lithiasiques,  sont  suscep- 
tibles de  produire  cette  complication.  Ainsi  l'on  possède  des  obser- 
vations de  cholécystites  typhoïdiques  ayant  produit  de  la  périhépatite 
suppurée.  Mais  ce  sont  surtout  les  inflammations  concomitantes  de  la 
lithiase  biliaire  qui  paraissent  susceptibles  de  réagir  sur  le  péritoine 
périhépatique,  et  elles  peuvent  déterminer,  soit  de  la  périhépatite 
suppurée,  soit  de  la  périhépatite  adhésive,  soit  de  la  périhépatite 
aiguë  plastique.  Nous  consacrerons  d'ailleurs  un  [paragraphe  spécial 
à  ce  sujet. 

20  Causes  parahépatiques  de  la  périhépatite  (tube  digestit 
et  autres  viscères). 

A.    Les  PÉRIHÉPATITES   D'ORIGINE  DIGESTIVE   SOUt    très  SOUVCnt 

consécutives  à  des  lésions  gastriques.  Le  cancer  de  l'estomac  en  par- 
ticulier, en  raison  de  la  lenteur  de  son  évolution,  permet  souvent 
le  développement  d'adhérences  qui,  lorsque  l'organe  s'est  perforé, 
cantonnent  le  pus  autour  du  foie.  Plus  fréquemment  encore,  les 
ulcères  gastriques  donnent  Heu  au  même  accident  :  ce  sont  parti- 
culièrement les  ulcères  de  la  face  postérieure.  'Beaucoup  plus  rare- 
ment on  a  pu  incriminer  l'ulcère  du  duodénum  qui  produit  plutôt  une 
péritonite  -généralisée. 

Les  affections  intestinales  ulcéreuses,  le  cancer,  la  dysenterie,  une 
entérite  banale,  la  fièvre  typhoïde,  peuvent  aussi  déterminer  de  la 
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périhépatite  siippuréo,  non  seulement  par  l'inlermédiaire  d'une  lésion 
du  l'oie  (abcès  ou  angiocholite),  mais  encore  directement  par  infection 
propagée. 

h' appendicite  mérite  une  place  à^part  dans  cette  étiologie,  comme 
l'a  bien  montré  Dieulafoy;  récemment  Lance,  en  réunissant  les 
principales  statistiques,  arrive  à  ce  résultat  que  l'abcès  sous-phrénique 
survient  dans  0,5  p.  100  des  appendicites  en  général,  1,33  p.  100  de 
celles  qu'on  est  obligé  d'opérer,  3  p.  100  de  celles  qui  suppurent. 
D'autre  part,  réunissant  tous  les  cas  d'abcès  sous-phréniques  sans 
distinction  d'origine,  il  conclut  que  l'appendicite  en  cause  23  p.  100, 
soit  environ  un  quart.  On  voit  l'importance  énorme  de  cette  maladie 
dans  la  genèse  des  pyopérihépatites.  Sans  doute,  comme  le  dit  Lance, 
la  plupart  des  périhépatites  suppurées  dites  autrefois  primitives,' 
relevaient-elles  de  cette  cause. 

Le  mode  de  propagation  de  l'infection,  entre  l'appendice  et  la  zone 
périhépatique,  est  variable  ;  quand  l'abcès  appendiculaire  est  élevé 
et  communique  directement  avec  la  périhépatite,  tout  s'explique 
facilement.  Il  s'agit  alors  d'appendices  très  haut  placés,  ou  d'appen- 
dices normalement  situés,  mais  longs  et  à  direction  ascendante. 
Quand  l'abcès  périhépatique  et  l'appendicite  ne  communiquent  pas 
et  restent  à  distance,  d'autres  mécanismes  doivent  être  invoqués. 
Il  faut  tenir  un  grand  compte  de  la  propagation  infectieuse  par 
voie  lymphatique,  car,  à  côté  de  la  voie  lymphatique  mésen- 
térique,  il  semble,  d'après  les  travaux  récents,  qu'existe  une  autre 
voie  entre  les  lymphatiques  de  l'appendice  et  ceux  des  espaces  sous- 
phréniques.  Elle  passerait  par  une  chaîne  située  en  arrière  du  côlon 
ascendant  et  dans  l'épaisseur  du  méso-côlon. 

On  a  observé  aussi  des  cas  où  la  périhépatite  suppurée  n'est  que 
la  conséquence  d'abcès  hépatiques  produits  par  l'appendicite  com- 
pUquée  de  pyléphlébite. 

Enfm  on  a  constaté  la  coexistence  de  la  cholécystite  et  de  l'appen- 
dicite. Dans  ces  cas,  d'après  Tripier  et  Paviot,  comme  d'après  Dieu- 
lafoy, la  périhépatite  est  une  conséquence  de  la  cholécystite  ;  mais 
celle-ci  n'est  pas  une  comphcation  de  l'appendicite. 

Nous  étudierons  plus  loin  les  symptômes  de  ces  pvopérihépatites,  car 
lis  n  ont  rien  de  spécial  dans  l'appendicite,  si  ce  n'est  que,  lorsque 
a  suppuration  se  propage  par  voie  péritonéale,  on  a  au  début 
les  signes  d'une  péritonite  généralisée  et  ultérieurement  des  foyers 
de  suppuration  multiples  indépendants  du  foyer  périhépatique. 
Lorsque  1  abcès  est  d'origine  extrapéritonéale  propagée  par  le  tissu 
cellulaire  rétropéritonéal,  il  a  une  évolution  insidieuse  et  l'empâte- 
ment ainsi  que  la  douleur  lombaire  sont  parmi  les  premiers  signes 
J^nlin,  nous  ferons  remarquer  que  la  terminaison  par  vomique  paraît 
Debove,  AcHAiiD  et  Gastaione.  -  Tube  digestif.  III.  34 
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assez  fréquente  et  qu'au  contraire  l'ouverture  à  la  peau  n'a  jamais 
été  observée. 

La  mortalité  des  pyopérihépatites  d'origine  appendiculairp  semble 
moins  élevée  que  celle  des  autres  pyopérihépatites. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  ces  périhépatites  d'origine 
appendiculaire  siègent  à  droite  du  ligament  falciforme  au-dessus  du 
foie,  particulièrement  dans  les  cas  où  l'infection  se  propage  par 
voie  extra-péritonéale.  Elles  peuvent  d'ailleurs  s'étendre  plus  loin, 
se  diviser  en  plusieurs  foyers,  demeurer  au  stade  de  périhépatite 
adhésive  ou  atteindre  celui  de  la  suppuration,  et  alors  le  pus  est 
d'aspect  variable,  séreux,  louche  ou  épais,  verdâtre,  toujours  très 
fétide,  souvent  accompagné  de  gaz.  Il  contient,  dans  ce  dernier  cas, 
des  anaérobies.  Ces  foyers  de  périhépatite  suppurée  retentissent 
d'ailleurs  souvent  sur  la  plèvre.  Aussi  peut-on  se  demander  si  la 
pleurésie  appendiculaire  n'a  pas  fréquemment  la  périhépatite  pour 
intermédiaire. 

D'ailleurs,  ce  que  nous  venons  de  dire  des  périhépatites  d'origine 
appendiculaire  pourrait  être  dit,  d'une  façon  plus  générale,  des  autres 
périhépatites  d'origine  digestive.  Elles  aussi  peuvent  être  sèches  ou 
suppurées.  Si  elles  sont  suppurées,  elles  peuvent  être  fétides  ou  ino- 
dores, gazeuses  ou  non  gazeuses. 

B.  Les  LÉSIONS  D'AUTRES  VISCÈRES  ABDOMINAUX,  LES  AFFECTIONS 
PLEURO-PULMON AIRES,  OU  MÊME  LES  MALADIES  INFECTIEUSES  GÉNÉ- 
RALES, peuvent  encore  causer  la  périhépatite. 

Dans  la  première  catégorie,  la  rate  (kyste  hydatique  ou  abcès, 
ou  infarctus  suppurés),  le  rein  en  particulier  par  les  phlegmons  péri- 
néphrétiques,  le  pancréas  au  cours  des  pancréatites  suppurées,  les 
tfanmatismes  locaux  variables  provoqués  par  des  plaies  pénétrantes 
par  armes  blanches  ou  armes  à  feu,  peuvent  être  autant  de  causes 
de  périhépatite. 

On  y  peut  joindre,  à  titre  plus  rare,  les  salpingites  ou  métrites  puru- 
lentes, ainsi  que  toutes  les  infections  suppuratives  du  petit  bassin. 

Les  périhépatites  d'origine  thoracique  sont  très  rares.  Elles  suivent 
les  pneumonies  de  la  base  ou  des  pleurésies  purulentes.  L'infec- 
tion, au  lieu  de  se  faire  de  péritoine  à  plèvre,  comme  dans  certains 
cas  de  périhépatites  d'origine  appendiculaire,  se  fait  ici  en  sens 
inverse. 

Enfin  des  infections  générales  sont  aussi  susceptibles  de  retentir 
sur  le  péritoine  périhépatique.  On  a  incriminé,  dans  cet  ordre 
d'idées,  la  septicémie  puerpérale,  la  furonculose,  les  angines  infec- 
tantes. Ce  sont  d'ailleurs  des  causes  extrêmement  rares.  On  leur 
peut  attribuer  sans  doute  certaines  périhépatites  autrefois  décrites 
comme  primitives. 
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30  Causes péritonéales  des  périhépatites.  ~  Il  peut  en  être  dis- 
tingué doux  catégories.  Dans  la  première,  ]e  péritoine  périliépatiquo  est 
uitéressé  au  cours  d'une  maladie  générale  primitive  de  la  séreuse  abdo- 
minale :  c'est  surtout  le  cas  de  lapérihépatite  au  cours  de  la  péritonite 
tuberculeuse;  dans  le  second,  le  péritoine  périhépatique  est  pri- 
mitivement et  presque   isolément  atteint. 

A.    Les    PÉRIHÉPATITES  AU  COURS  DES  PÉRITONITES  s'obscrVCnt 

donc  principalement  au  cours  de  la  péritonite  tuberculeuse  où  elles 
sont  habituellement  sèches,  mais  peuvent  très  exceptionnellement 
devenir  suppurées. 

Elles  ont  été  observées  d'abord  par  Tapret  (1878)  au  cours  de  la 
péritonite  tuberculeuse,  puis  par  Poulin  et  enfin  étudiées  par  Cursch- 
mann  (1884),  qui  donna  aux  foies  entourés  de  périhépatite  tubercu- 
leuse le  nom  de  «  Zuckergussleber  »  (foie  semblable  à  un  fruit  confit), 
ce  qu'on  a  traduit  en  français  par  «  foie  glacé  » .  A  la  suite  de  la 
thèse  de  Boulland,  de  nouvelles  observations  furent  produites  en 
grand  nombre,  et  il  fut  acquis  que  la  péritonite  tuberculeuse  à  forme 
fibreuse  s'accompagne  fréquemment  de  périhépatite,  et  même  que  la 
périhépatite  peut  constituer  la  locaUsation  prédominante  d'une 
tuberculose  péritonéale. 

En  dehors  de  la  tuberculose,  quelques  auteurs,  tels  que  Lance- 
reaux,  Leudet,  ont  incriminé  aussi  l'intoxication  alcoolique,  mais 
l'action  de  celle-ci  pourrait  bien  être  subordonnée  à  celle  du  bacille 
de  Koch  qui  se  développe  si  souvent  en  pareil  cas. 

B.  Les  PÉRIHÉPATITES  PRIMITIVES  Constituent  une  affection  trè"? 
spéciale,  dans  laquelle  une  inflammation  fibreuse  semble  initiale- 
ment envahir  le  péritoine  périhépatique  et  le  péricarde.  Ge  type 
anatomique,  déjà  observé  par  Pick,  a  été  étudié  surtout  par  Gilbert 
et  Garnier  sous  le  nom  de  symphyse  péricardo-périhépaiique.  Depuis 
Il  a  ete  observé  par  nombre  d'auteurs.  Ces  lésions  de  périhépatite' 
peuvent  d'ailleurs  être  isolées,  ou  associées  à  des  processus  plus  ou 
raoms  diffus  de  sclérose  périviscérale,  que  Huchard  a  appelés  les 
pen-nscériles. 

Comment  faut-il  interpréter  ces  cas?  A  l'heure  actuelle,  on  ne  croit 
plus  aux  inflammations  protopathiques,  et  l'on  sait  que  le  plus  souvent 
elles  masquent  une  infection  ou  une  intoxication  latente.  Dans  les  faits 
qui  nous  occupent,  on  n'a  retrouvé  nettement  ni  l'influence  de 
1  alcoolisme,  ni  celle  du  rhumatisme.  En  revanche,  la  tuberculose  a 
pu  è  re  incriminée  à  plusieurs  reprises,  soit  dans  les  antécédents 
soit  dans  le  mode  de  terminaison.  Il  est  vrai  que,  dans  l'aspect  ma- 
croscopique des  lésions,  rien  ne  vient  corroborer  cette  hypothèse  . 
mais  ne  sait-on  pas,  cà  l'heure  actuelle,  que  la  tuberculose  est  suscep- 
tiijJe  de  produire  des  scléroses  banales. 


b32 


MALADIES  DU  FOlli  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


I 

P  ÈRIHÉP  AT  ITE  SÈCHE  AIGUË  OU  SUBAIGUË. 

Étiologie.  —  Elle  survient  au  cours  de  toutes  les  suppurations 
hépatiques,  abcès  collectés  ou  angiocholécystites  diffuses.  Elle 
s'observe  encore  au  cours  de  certains  processus  chroniques  comme 
le  cancer  nodulaire.  Enfin,  elle  peut  succéder  aux  traumatismes 
de  la  région  hépatique. 

Étude  clinique.  — Los  symptômes  qu'elle  provoque  n'ont  qu'une 
faible  importance  dans  le  tableau  clinique  général,  mais  cependant 
ils  sont  suffisants  pour  révéler  l'atteinte  péritonéale.  Le  premier  de 
ces  symptômes  est  la  douleur  hépatique  survenant  sous  forme  de 


Fig.  184.  —  Schéma  destiné  à  montrer  les  adhérences  que  peut  contracter , 
"       à  sa  face  inférieure,  le  foie  atteint  de  périhépatite  adhésive. 

poussées  qui  augmentent  la  gêne  ou  la  souffrance  antérieure  et 
qui,  dans  les  cas  très  aigus,  deviennent  superficielles,  lancinantes, 
s'accompagnent  d'irradiations  pénibles  dans  l'épaule  droite,  quel- 
quefois même  de  hoquet  et  de  nausées. 

A  l'examen  physique  du  foie,  on  constate,  dans  de  tels  cas,  outre  la 
sensibilité  très  vive  de  toute  la  glande,  l'existence  d'un  frottement 
analogue  aux  frottements  péricardiques  et  dû  aux  mouvements  du 
foie  sohdaires  de  ceux  du  diaphragme,  mouvements  qui  font  frotter 
l'une  contre  l'autre  deux  surfaces  dépourvues  de  leur  poli  normal. 
Ce  frottement  se  perçoit  non  seulement  par  l'auscultation  périhépa- 
tique,  mais  encore  quelquefois  par  la  palpation. 

Schmidt  a  décrit  un  nouveau  signe  qui  se  percevrait  très  nettement 
au  cours  des  inspirations  profondes.  Il  s'agit  d'une  contracture  réflexe 
qui  se  produit  à  ce  moment  dans  les  faisceaux  costaux  du  grand 
obhque  droit.  La  même  contracture  peut  être  produite  par  des  pres- 
sions exercées  au  niveau  des  points  douloureux,  et  elle  parait  pro- 
portionnelle à  la  douleur.  Ce  réflexe,  qui  existe  aussi  dans  le  grand 
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droit,  a  un  gros  intérêt,  d'après  Schmidt,  en  co  qu'il  permet  de 
dépister  les  simulateurs. 

Jj'évoliUion  de  la  périhépatite  sèche  peut  se  faire  vers  la  guérison 
complète.  Plus  souvent  cette  maladie  se  termine  par  des  adhé- 
rences qui  fixent  le  foie  aux  organes  voisins,  entraînant  des 
troubles  gastro-intestinaux  qui  vont  parfois  jusqu'à  la  sténose  du 
pylore,  et  provoquant  les  signes  d'une  affection  thoracique  (symphyse 
pleuro-hépalique  ou  péricardo-hépatique).  Ces  adhérences  protègent 
la  cavité  péritonéale  contre  l'extension  du  processus  infectieux. 

Examen  anatomique.  —  dans  la  forme  aiguë,  on  observe  un 
épaississement  inégal  donnant  à  la  surface  du  foie  un  aspect  chagriné, 
quia  fait  décrire,  h  certains  auteurs,  des  fibromes  cornéens(Rindneisch) 
ou  lamelleux  (Cornil  et  Ranvier)  à  ce  niveau.  Après  avoir  détaché  de 
la  glande  la  capsule,  il  est  facile  de  juger  de  l'épaississement  du 
péritoine,  et  l'étude  histologique  de  cette  capsule  montre  qu'il  existe 
une  notable  proHfération  du  tissu  conjonctif.  Quelquefois  on  cons- 
tate, en  plus,  des  fausses  membranes  péritonéales,  plus  ou  moins  abon- 
dantes, continues  ou  discontinues,  et  surtout  confluentes  au  niveau  du 
point  de  la  glande  le  plus  infecté,  par  exemple  au  niveau  d'un  abcès. 

Souvent,  d'ailleurs,  il  arrive,  dans  de  tels  cas,  que  le  foie  est  déjà 
adhérent  aux  tissus  voisins  par  certaines  parties  de  sa  surface.  Entre 
la  glande,  les  adhérences  et  les  plans  voisins,  se  limitent  des  loges  qui 
peuvent  se  remplir  de  hquide  louche  ou  même  de  hquide  franchement 
ascitique  comme  dans  un  cas  signalé  par  Sergent. 

DANS  LA  FORME  SUBAIGUË ,  OU  trouvc  —  au  milieu  de  lésions 
généralisées  et  plus  ou  moins  intenses  du  péritoine,  de  l'épiploon,  du 
mésentère  —  un  foie  petit,  adhérent  au  diaphragme  et  à  la  paroi  abdo- 
minale. Sa  surface  est  opaque,  fibroïde,  blanchâtre,  méritant  bien  le 
nom  de  foie  gZacé.  Sur  une  section,  on  voit  que  la  glande  est  tout  entière 
entourée  d'une  coque  d'épaisseur  variable  pouvant  atteindre  3  à  4  milli- 
mètres. Ce  qui  est  curieux,  c'est  que  généralement  le  péritoine  ne 
présente  cet  épaississement  scléreux  si  marqué  qu'au  niveau  du  foie. 

Dans  certains  cas,  on  voit  déjà  macroscopiquement  des  prolonge- 
ments fibreux  partis  de  la  capsule  pour  envahir  le  foie.  Tapret  a 
décrit  cette  sclérose  d'origine  corticale  qu'ont  également  signalée 
Dejerine  et  Huet  sous  le  nom  de  cirrhose  sous- cap sulaire,  et  Bassi, 
en  Italie,  sous  celui  d'hépatite  interstitielle  par  péritonite  chronique. 
Elle  apparaît  avec  plus  de  netteté  sur  les  coupes,  où  l'on  voit  la 
séreuse  épaissie  former  des  couches  lamellaires  concentriques  avec 
de  rares  noyaux  et  où  l'on  ne  trouve  plus  ou  presque  plus  de  lésions 
tuberculeuses  typiques.  Au-dessous  de  cette  couche,  apparaît  le 
parenchyme  hépatique  plus  ou  moins  envahi  par  un  tissu  de  sclérose 
qui  part  de  la  corticalité. 
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II 

PÉRIHÉPATITES  AIGUËS  SUPPURÉES  OU  PYOPÉRIHÉPATITES. 

Étiologie.  —  Les  pyopéi'ihépatites  constituent  un  ensemble 
de  faits  assez  disparates,  dont  nous  avons  étudié  les  causes  avec 
celles  des  périhépatites  en  général,  mais  sans  les  grouper  tou- 
tefois. Nous  rappellerons  ici,  à  leur  sujet,  le  rôle  étiologique  impor- 
tant des  causes  hépatiques,  en  particulier  des  abcès  du  foie  de  quelque 
nature  qu'ils  soient,  et  des  formes  suppurées  de  la  rétention  biliaire 
lithiasique.  A  côté  de  celles-ci  et  presque  plus,  importantes  qu'elles, 
sont  les  causes  parahépatiques,  en  particulier  les  lésions  digestives, 
gastriques,  ■  intestinales,  appendiculaires;  plus  rarement  celles  des 
autres  viscères  abdominaux  ou  thoraciques.  Enfin  nous  avons  vu 
le  rôle  certain,  quoique  rare,  des  maladies  générales  infectieuses. 

On  pourrait  se  demander  quelle  est  l'importance  relative  de  ces 
diverses  causes.  Lance,  ayant  récemment  repris  les  statistiques  de 
pyopérihépatites,  arrive  à  cette  conclusion  que  l'ulcère  de  l'estomac 
et  celui  du  duodénum  causent  un  tiers  des  cas;  que  l'appendicite, 
avec  les  lésions  du  foie  et  des  voies  biliaires,  forme  le  second  tiers;  et 
que  le  dernier  enfin  revient  à  des  lésions  diverses  (pancréas,  gros  in- 
testin, rate,  reins,  organes  thoraciques,  organes  génitaux,  méta- 
stases, traumatismes,  etc.). 

On  voit  que  l'on  groupe  en  somme  ici,  d'une  part  des  suppura- 
tions nettement  hépatiques,  et  d'autre  part  des  suppurations  dans 
lesquelles  le  foie  n'a  rien  à  voir.  On  pourrait  donc  se  demander  s'il 
est  bien  légitime  de  maintenir  l'autonomie  de  ce  chapitre  des  pyopé- 
rihépatites, et  s'il  ne  vaudrait  pas  mieux,  comme  beaucoup  tendent 
à  le  faire,  grouper  tous  ces  faits  sous  le  nom  d'abcès  sous-phréniques, 
et  les  classer  dans  les  péritonites  localisées. 

Pour  nous  conformer  à  la  tradition  établie  par  Chauffard,  par  Gil- 
bert et  Garnier,  nous  continuerons  cependant  de  maintenir  ici  la  des- 
cription des  pyopérihépatites.  Nous  le  ferons  aussi  parce  que,  dans 
le  volume  de  ce  traité  consacré  aux  péritonites,  la  question  des 
abcès  sous-phréniques  a  été  renvoyée  à  l'étude  de  la  pathologie 
hépatique. 

Anatomie  pathologique.  —  topographie  des  abcès.  —  Pour 
comprendre  l'anatomie  pathologique  des  pyopérihépatites,  il  faut 
avoir  une  notion  exacte  des  divers  rephs  de  la  séreuse  péritonéale 
autour  de  la  glande  hépatique.  Cette  question  a  été  traitée  au  cha- 
pitre de  l'anatomie.  Nous  rappellerons  seulement  ici  que  ces  replis 
Umitent  autour  du  foie  une  série  de  loges  figurées  sur  les  schémas 
ci-contre  (fig.  185  et  186). 

Les  loges  supérieures  sont  situées  entre  le  foie  et  le  diaphragme, 
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elles  sont  directement  sous-phréniques,  par  conséquent  largement 
ouvertes  en  avant  et  fermées  en  arriére  par  le  ligament  coronaire. 
L'une  est  à  droite  du  ligament  l'aloiforme:  c'est  loge  phréno-hépa- 
iiqiie  droite  (I),  principal  siège  des  périhépaLites  suppurées;  l'autre, 
située  de  l'autre  côté  du 
même  ligament  ,  loge  phré 
no-hépatique  gauche  (II), 
peut  être  prolongée,  de 
façon  un  peu  artificielle 
d'ailleurs,  par  un  autre 
espace  phréno-gastro-splé- 
nique  (III)  situé  entre  le 
diaphragme ,  l'extrémité 
gauche  du  foie,  la  grosse 
tubérosité  de  l'estomac  et 
le  pôle  supérieur  de  la  rate. 

Sous  la  face  inférieure, 
deux  autres  espaces  peu- 
vent encore  être  distingués  : 
l'un  en  avant  du  rideau 
transversal  du  petit  épi- 
ploon,  loge  gastro-hépatique 
antérieure  (IV)  où  se  font 
les  suppurations  dérivées 
de  la  vésicule  biliaire  ou 
de  l'estomac  ;  l'autre  en 

arriére  du  petit  épiploon  (V)  :  c'est  la  loge  gastro-hépatique  postérieure 
où  se  développent  les  suppurations  provenant  du  foie,  de  la  face 
postérieure  de  l'estomac  ou  du  pancréas.  A  ces  divers  espaces  péri- 
tonéaux  périhépatiques,  il  convient  d'ajouter  un  espace  rétro-hépa- 
tique (VI)  extra-péritonéal,  compris  entre  la  réflexion  des  feuillets 
péritonéaux.  Le  foie  est  là,  en  contact  direct  avec  une  atmosphère 
cellulo-graisseuse  qui  se  continue  autour  du  rein  (VI')  et  du  cœcum,  et 
ceci  montre  la  possibilité  de  suppurations  périhépatiques  dérivant 
de  ces  deux  organes.  Ces  suppurations  ne  sont  pas  des  péritonites 
enkystées,  mais  de  véritables  phlegmons. 

•On  comprend  aisément  qu'il  existe  un  rapport  assez  constant,  entre 
la  topographie  des  suppurations  périhépatiques  et  leur  origine  ; 
le  cas  le  plus  fréquent  estïcelui  de  la  pyopérihépatite  siégeant  dans 
la  loge  phréno-hépatique  droite,"  comme  cela  s'observe  communé- 
ment quand  elle  provient  de  la  vésicule,  du  pylore,  du  duodénum  ou 
de  l'appendice.  Les  dimensions  des  abcès  sont  variables:  tantôt,  gros 
comme  le  poing,  ils  restent  entièrement  enfouis  sous  le  diaphragme; 


Fig.  d8o.  —  Schéma  d'une  coupe  frontale  de 
1  epigastre,  destinée  à  montrer  comment  le 
ligament  suopenseur  du  foie  permet  de 
diviser  en  deux  loges  principales  l'espace 
sous-phrénique,  loge  di'oite  (I),  loge  gau- 
che (II),  qui  se  continue  avec  une  loge 
phréno-gastro-splénique  (III)  mal  délimitée. 
{D'après  Carnot.) 
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tantôt,  plus  volumineux,  contenant  2  à  3  litres  et  plus,  ils  refoulent  en 
liaut,  jusqu'au  niveau  de  la  quatrième  et  même  la  troisième  côte,  le 
diaphragme  et  le  poumon,  et  deviennent  ainsi  ihoraciques]  ou  bien  ils 
restent  abdominaux,  car  ils  se  développent  en  bas  en  longeant  la 

paroi  abdominale  anté- 
rieure, et  peuvent  des- 
cendre jusqu'à  TombiHc  et 
même  dans  le  petit  bassin. 

La  PAROI  de  ces  ab- 
cès est  épaisse,  franche- 
ment pyogène  ou  même 
gangreneuse.  On  y  re- 
trouve parfois  la  perfo- 
ration gastrique,  durdé- 
nale,  vésiculaire  ou  pleu- 
rale, par  où  s'est  faite  la 
contamination  .  D'ail  - 
leurs,  nous  avons  vu 
que  la  périhépatite  sup- 
purée  peut  se  constituer 
en  dehors  de  toute  per- 
foration. La  partie  de  la 
surface  hépatique  qui 
est  en  rapport  avec 
ces  suppurations,  pré- 
sente toujours  des  lésions 
irritatives  plus  ou  moins 
profondes. 

Le  CONTENU  de  la  po- 
che est  tantôt  du  pus 
seul,  tantôt  du  pus  et  des 


Fig.  186.  —  Schéma  destiné  à  montrer  les  espaces 
où  peuvent  se  localiser  les  abcès  sous-phré- 
niques.  Coupe  sagittale  passant  par  le  flanc 
droit  et  -montrant  en  I  la  loge  phréno-hépa- 
tique  droite  qui  se  continue  avec  la  loge 
gastro-hépatique  antérieure  (IV),  séparée  par 
le  petit  épiploon  de  la  loge  gastro-hépatique 
postérieure  (V).  En  arrière  du  feuillet  pariétal 
du  péritoine  se  trouve  l'espace  rétro-hépa- 
tique (VI).  (D'après  Carnot.) 


gaz.  Dans  le  premier  cas,  ou  bien  le  Hquide  est  simplement  louche, 
ou  bien  il  est  épais,  grumeleux,  fétide,  pouvant  parfois  contenir  des 
corps  étrangers,  débris  d'hydatides  ou  calculs  biliaires.  Dans  le  second 
cas,  il  a  toujours  une  odeur  putride  ;  les  gaz  contenus  dans  la  poche 
ont  une  tension  plus  ou  moins  forte,  suivant  que  la  communication 
avec  les  voies  digestives  est  ou  non  obturée.  Ils  sont  le  plus  souvent 
dus  à  des  fermentations  anaérobies  causées  par  les  microbes  gas- 
triques ou  intestinaux,  et  prennent  alors  une  fétidité  extrême.  Dans 
des  faits  plus  rares,  ils  proviennent  des  voies  pulmonaires,  et  n'ap- 
paraissent alors  qu'après  une  vomique  évacuatrice.  D'une  façon 
générale,  les  suppurations  inodores,  non  gazeuses,  résultent  habituelle- 
ment de  ce  que  l'infection  s'est  propagée  par  voie  lymphatique; 
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los  suppurations  fétides  ou  gazeuses,  de  ce  que  les  cavités  diges- 
tives  sont  en  communication  directe  avec  le  foyer  péri-hépatique. 
Ces  dernières  sont  l'œuvre  habituelle  des  anaérobies,  Iiôtes  des  cavités 
gastro-intestinales. 

Les  organes  voisins  de  l'abcès  présentent  la  lésion  initiale 
sur  laquelle  nous  ne  re- 
viendrons pas  (suppura- 
tion du  foie,  péricholé- 
cystite,  perforation  de 
l'estomac,  appendicite 
avec  péritonite  péri-ap- 
pcndiculaire),  mais  aussi 
ils  se  trouvent,  du  fait 
même  de  la  suppura- 
tion, refoulés  soit  en  ar- 
rière (foie),  soit  en  bas 
(côlon),  soit  en  haut 
(  poumons  et  cœur  )  ; 
de  plus  des  adhérences 
plus  ou  moins  épaisses 
se  créent  entre  les  parois 
de  l'abcès  et  le  duodé- 
num ou  le  côlon  ou  les 
bases  pleuro-pulmonai- 
res,  et  ces  adhérences 
préparent  l'évacuation 

du  pus  dans  ou  par  ces  organes.  Le  pus  peut  encore  se  faire  jour  à  la 
peau,  au  niveau  des  espaces  intercostaux  voisins,  de  l'ombilic  ou 
même  du  péricarde.  Mais  l'ouverture  dans  les  voies  aériennes  ou  dans 
l'intestin  est  beaucoup  plus  fréquent. 

Symptômes.  —  La  symptomatologie  des  périhépatites  varie  avec 
leur  cause  et  leur  localisation.  Nous  envisagerons  principalement  les 
pyopérihépatites  sus-hépatiques.  Ce  sont  les  mieux  connues,  celles  qui 
sont  localisées  au-dessous  du  foie  ayant  une  symptomatologie  moins 
nette  et  s'observant  d'ailleurs  beaucoup  plus  rarement. 

h'étude  des  antécédents  révèle,  en  général,  l'existence  de  troubles 
morbides  de  plus  ou  moins  longue  date,  et  variables  suivant  que  la 
périhépatite  suppurée  est  de  cause  hépatique  (kystes  hydatiques, 
abcès),  vésiculaire  (obstruction  lithiasique  des  voies  biliaires),  gas- 
trique (ulcère  ou  cancer),  appendiculaire. 

Le  début  paraît  habituellement  brutal.  Il  rappelle,  de  tous  points, 
celui  de  la  péritonite  généralisée  par  perforation  :  douleur  en  coup  de 
poignard,  bientôt  suivie  de  ballonnement  du  ventre,  de  vomissements 


Fig.  J87.  — Abcès-gazeux  sous-plirénique  siégeant 
dans  la  loge  phréno-liépafique  gauche.  (D'après 
Lejars.) 
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alimentaires  bilieux,  puis  porracés,  fièvre  tantôt  élevée  à  39°  et  40°, 
tantôt  légère  à  38°.  D'autres  fois  le  début  est  plus  torpide,  quoique 
toujours  accompagné  de  douleurs  et  de  nausées.  Il  s'accompagne  alors 
fréquemment  de  fièvre  à  grandes  oscillations,  avec  stades  successifs 
de  frisson,  de  chaleur  et  de  sueur.  C'est  la  fièvre  intermittente  sympto- 
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Fig.  188.  —  Abcos  sous-plu'énique  et  pleurésie  putride  à  la  suite 
d'une  appendicite  (Dieulafoy). 

matique  des  rétentions  purulentes.  D'autres  fois,  enfin,  la  température 
reste  peu  élevée,  mais  l'atteinte  générale  est  telle  qu'on  croit  à  la  tu- 
berculose ou  à  un  cancer. 

Période  d'état.  —  Après  ce  début  brutal  ou  sournois,  mais  simulant 
souvent  la  péritonite  généralisée,  on  voit  que  les  accidents  se  localisent 
tantôt  vers  le  ventre  {variété  abdominale),  tdiniôt  vers  le  haut  {variété 
thoracique)  des  pyopérihépatites. 

Dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  l'état  général  reste  inquiétant 
et  se  manifeste  par  la  fièvre  élevée  ou  intermittente,  par  le  faciès 
terreux,  par  les  sueurs  profuses  qui  se  répètent  incessamment.  Mais 
les  troubles  fonctionnels  et  la  séméiologie  physique  diffèrent  com- 
plètement dans  les  deux  cas. 

A.  VARIÉTÉ  ABDoiaiNALE.  —  La  douleur  est  en  général  diffuse, 
s'étendant  à  tout  l'hypocondre  droit.  11  peut  cependant  se  faire 
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qu'elle  se  localise  sous  forme  d'un  point  de  côté  violent,  toujours  très 
bas  situé,  soit  à  l'épigastre,  soit  dans  la  région  vésiculaire,  soit  en 
arrière  à  l'angle  des  côtes.  D'ailleurs,  quand  le  point  do  côté  n'est  pas 
nettement  accusé  par  le  malade,  il  est  rai'e  qu'en  appuyant  méthodi- 
quement avec  les  doigts  le  long  du  rebord  des  côtes,  d'avant  en 
arrière,  on  ne  rencontre  pas,  dans  une  région  toujours  très  bas  située, 
un  point  ou  une  zone  de  sensibilité  plus  vive.  Souvent  cette  dou- 
leur ne  gêne  que  très  peu  la  respiration.  Exceptionnellement,  celle-ci 
devient  pénible,  superficielle,  s'accompagnant  de  hoquet  et  de 
divers  signes  de  névralgie  phrénique,  au  point  que  les  malades  cher- 
chent instinctivement  à  immobiliser  leur  diaphragme. 

A  rinspection,  on  est  immédiatement  frappé  par  l'existence  d'une 
voussure  souvent  considérable,  se  détachant  sur  le  reste  du  ventre, 
pourtant  ballonné,  et  lui  donnant  l'aspect  bilobé;  autour  de  cette 
voussure,  les  côtes  ne  bougent  pas,  au  cours  des  mouvements 
respiratoires.  C'est  un  aspect  caractéristique.  Le  diagnostic  est 
d'ailleurs  moins  évident  quand  la  tuméfaction  descend  très  bas,  ou 
au  contraire  quand,  très  peu  volumineuse,  elle  ne  peut  être  décelée 
que  par  l'examen  à  jour  frisant.  Dans  des  cas  rares,  la  peau,  au 
niveau  de  la  voussure,  se  montre  rouge  ou  œdématiée. 

La  palpation  doit  être  douce,  lente,  progressive.  Il  faut,  suivant 
l'expression  de  Lejars,  «  amadouer  la  paroi  contracturée  et  doulou- 
reuse ».  En  déprimant,  on  reconnaît  une  masse  dure,  épaisse,  ou 
molle  et  légèrement  fluctuante,  souvent  difficile  à  délimiter,  cachant 
le  foie  dont  le  bord  inférieur  est  difficile  à  délimiter.  Dans  le  cas  où 
l'abcès  est  gazeux,  si  on  réussit  à  déprimer  la  paroi,  on  perçoit  une 
sorte  de  clapotement  très  particulier,  fluctuation  hydroaérique  à 
laquelle  Lejars  attache  une  grande  importance. 

La  percussion  permet  surtout  de  préciser  la  présence  ou  l'absence 
de  gaz. 

Dans  les  abcès  non  gazeux,  il  existe,  dans  toutes  les  positions  que 
prend  le  malade  (couchée  ou  assise),  une  zone  de  matité  qui  dépasse 
largement  le  foie,  remontant  en  haut'  jusqu'à  la  quatrième  ou  la 
troisième  côte,  se  perdant  en  bas  sans  délimitation  nette. 

Dans  les  abcès  gazeux,  la  percussion  donne  des  résultats  variables, 
suivant  que  le  malade  est  couché  ou  assis. 

S'il  est  couché,  on  observe  que  toute  la  zone  voussurée  donne  un 
son  tympanique,et  cette  zone  sonore  remonte  plus  ou  moins  haut  dans 
l'un  et  l'autre  hypocondre,  couvrant  et  masquant  la  matité  hépatique. 

Si  le  patient  est  assis  :  à  la  partie  inférieure  de  la  voussure, 
apparaît  une  zone  mate  plus  ou  moins  haute,  et  au-dessus  le  tympa- 
nisme  persiste,  pouvant  même  parfois  prendre  la  tonalité  du  bruit  de 
pot  fêlé. 
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L'auscultation  donne  également  des  résultats  variant  selon 
l'absence  ou  la  présence  des  gaz. 

Dans  l'abcès  non  gazeux  on  constate  seulement  que  le  mur- 
mure vésiculairc  n'est  perceptible  que  très  haut  et  ceci  indique  le 
refoulement  vertical  du  poumon;  il  peut  avoir  pour  corollaire  celui 


cas  d'abcès  sous-phrénique  (non  nique.  Le  malade  étant  couché,  la 
gazeux).  (D'après  Lejars.)  percussion    donne   un    son  tj-nipa- 

nique  sans  aialité.  (D'après  Lejars,) 


du  cœur,  facile  à  constater  par  le  siège  des  battements  de  la  pointe. 
L'un  et  l'autre  déplacement  sont  plus  marqués  dans  les  abcès  gazeux. 

Si  l'abcès  est  gazeux,  il  arrive  que  l'on  perçoive  le  bruit  d'airain, 
le  tintement  métallique,  souvent  même  la  succussion  hippocra- 
tique,  et  l'on  comprend  alors  pourquoi  les  premiers  observateurs 
donnèrent  à  cette  affection  le  nom,  par  ailleurs  très  peu  justifié, 
de  pneumothorax  sous-phrénique. 

B.  VARIÉTÉ  THOR A. ciQUE.  —  Sigiies  fonctionnels.  —  La  douleur 
est  toujours  assez  bas  située,  mais  la  dyspnée  est  plus  fréquente, 
souvent  très  vive,  et  l'on  observe  toujours  les  divers  points  doulou- 
reux de  la  névralgie  phrénique  ainsi  que  du  hoquet. 

Les  signes  physiques  ont  ici  encore  une  importance  capitale. 
A  l'inspection  on  constate  l'immobilité  respiratoire  de  la  partie 
inférieure  du  thorax.  La  palpaiinn  révèle  seulement  que  le  foie  est 
abaissé,  mais  la  percussion  et  V auscultation  donnent  des  renseigne- 
ments autrement  importants. 

Si  l'abcès  est  gazeux,  on  trouve,  à  la  base  du  thorax,  une  zonetym- 
panique  de  hauteur  variable,  et  sous-tendue  par  une  zone  mate, 
lorsque  le  patient  est  assis.  Tympanisme  et  matité  se  déplacent  sui- 
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vant  les  attitudes  et  les  mouviMiients  du  tronc.  A  l'auscultation,  appa- 
raissent tous  les  signes  du  pyopneumothorax  ;  ce  qui  est  caractéristique, 
c'est  que  ces  signes  se  perçoivent  très  bas,  jusqu'au  niveau  du  foie  et 
de  l'épigastre;  c'est  aussi  le  fait  qu'en  haut  ces  bruits  anormaux 
cessent  brusquement,  pour  faire  place  au  murmure  vésiculaire 
normal.  En  somme,  dans  ces  cas,  l'affection  a  tous  les  signes  du  pneu- 
mothorax, mais  c'est  un  pneumo- 
thorax qui  est  dans  le  ventre.  Il 
arrive  parfois  que,  par  inflamma- 
tion de  voisinage,  la  plèvre  réagit 
et  qu'il  s'y  forme  du  liquide  ;  les 
signes  physiques  sont  alors  modi- 
fiés, et  en  percutant  de  haut  en 
bas  sur  le  malade  assis,  on  observe 
successivement  la  sonorité  pulmo- 
naire, la  matité  pleurale,  la  sono- 
rité gazeuse  de  l'abcès,  la  matité 
due  au  pus.  C'est  une  «  matité 
panachée  ». 

Si  l'abcès  n'est  pas  gazeux,  au 
lieu  de  donner  les  signes  d'un  pneu- 
mothorax il  simule  ceux  de  la  pleu- 
résie. La  percussion  indique  une 
matité  remontant  très  haut  jus- 
qu'à la  quatrième  ou  troisième  côte,  en  avant,  dans  l'aisselle,  et  en 
arrière.  A  droite,  la  vaste  zone  mate  dépasse  beaucoup  vers  le  haut 
la  matité  hépatique.  A  gauche,  elle  masque  parfois  complètement 
la  sonorité  de  l'espace  de  Traube.  Par  l'auscultation,  on  note  l'absence 
complète  du  murmure  vésiculaire  dans  toute  la  partie  mate,  et 
sa  réapparition  brusque  immédiatement  au-dessus.  Dans  les  cas 
où  il  y  a  complication  de  pleurésie,  ce  signe  n'existe  plus,  mais  on  a, 
d'une  part,  une  zone  de  silence  respiratoire  et  de  matité  avec  souffle 
et  égophonie,  d'autre  part  et  de  suite  au-dessous,  ces  deux  signes 
disparaissent,  alors  que  le  silence  respiratoire  et  la  matité  persistent 
cependant. 

C.  PYo  PÉRiHÉPATiTES  SOUS  HÉPATIQUES.  —  i°  Forms  antérieure. 

—  Elles  sont  en  général  consécutives  à  des  lésions  traumatiques  ou 
infectieuses  de  la  vésicule  biliaire.  Les  malades  ressentent  une  vive 
douleur  dans  cette  région,  douleur  accompagnée  parfois  de  vomis- 
sements et  même  d'ictère.  En  même  temps,  une  fièvre  plus  ou 
moins  élevée  se  développe. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  apparaît  dans  le  côté  droit,  au-dessous 
du  foie,  une  tuméfaction  ou  un  empâtement  cjui  s'accroît  progressi- 


Fig.  d91.  —  Abcès  gazeux  sous-phré- 
nique  (variété  abdominale).  Le  ma- 
lade étant  assis,  il  y  a  une  zone  tym- 
panique  en  haut  et  matité  en  bas. 
(D'après  Lejars.) 
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vement,  et  à  ce  niveau,  on  trouve  une  large  matité  occupant  l'hypo- 
condre  droit  et  débordant,  à  gauche  la  ligne  médiane,  en  bas  l'om- 
bilic. Parfois  aussi  se  montre  nettement  de  la  fluctuation  à  ce  niveau. 

La  laparotomie  permet  de  découvrir  une  poche  pouvant  contenir 
jusqu'à  2  litres  de  liquide  bilieux  ou  non  bilieux.  liOS  parois  de  cette 
poche  sont  formées  par  les  viscères  et  par  des  néo-membranes. 

2°  Forme  postérieure.  —  A  côté  do  cette  pyo-périhépatite  sous- 
hépatique  localisée  au  devant  du  petit  épiploon.  il  faut  encore 
rappeler  l'existence  d'abcès  situés  derrière  le  petit  épiploon  dans  l'arrière- 
cwité.  Ils  se  traduisent  par  une  tumeur  médiane  sus-ombilicale 
occupant  la  région  épigastrique  et  une  grande  partie  de  l'hypocondre 
gauche,  ne  dépassant  pas  la  ligne  médiane  à  droite,  arrivant  dans 
quelques  cas  jusqu'au  niveau  des  fausses  côtes  droites.  L'estomac  est 
toujours  au  devant  de  la  tumeur.  Sa  situation,  qui  peut  être  déter- 
minée par  l'insufflation,  sert  beaucoup  à  difîérencier  cette  forme. 

Diagnostic.  —  On  comprend  aisément  les  diverses  difficultés 
du  diagnostic  en  de  tels  cas. 

10  SI  LA  PYO  PÉRIHÉPATITE  EST  SOUS-HÉPATIQUE,    elle   SC  COnfoud 

entièrement,  par  ses  symptômes,  avec  ceux  de  la  cholécystite  sup  - 
purée.  L'erreur  n'a  guère  d'importance,  l'intervention  nécessaire 
étant  identique. 

2°  SI  LA  PYO-PÉRIHÉPATITE  EST  ABDOMINALE,  SUrtOUt  CU  CaS  d'abcèS 

gazeux,  l'identification  est  aisée.  Mais  s'il  n'y  a  pas  de  gaz  et  si 
la  voussure  reste  légère  ou  étalée,  on  peut  être  amené  à  soulever 
toutes  les  hypothèses  :  péritonite  partielle,  néoplasique  ou  tubercu- 
leuse. 

3°    SI  LA  PYO-PÉRIHÉPATITE  RESTE  CACHÉE  DANS  LE  THORAX,  la 

difficulté  est  beaucoup  plus  grande. 

Au  cas  où  elle  est  gazeuse,  on  pense  au  pneumothorax,  et  il  faut 
être  amené,  par  l'examen  soigneux  et  la  localisation  des  symptômes, 
à  se  demander  si  le  pneumothorax  est  au-dessus  ou  au-dessous  du 
diaphragme. 

S'il  n'y  a  pas  de  gaz,^on  arrive  encore  souvent  à  éliminer  le  dia- 
gnostic de  pleurésie,  à  cause  de  la  disproportion  entre  l'intensité 
des  signes  physiques  et  la  légèreté  de  la  dyspnée.  On  peut  cependant 
rester  dans  le  doute  relativement  à  l'existence  d'une  pleurésie  puru- 
lente enkystée  ou  d'un  abcès  du  poumon,  tandis  que,  d'autres  fois,  on 
sera  plus  porté  vers  le  diagnostic  de  kystes  hydatiques  suppurés  ou 
d'abcès,  soit  du  foie,  soit  de  la  rate. 

Quand  ce  sont  les  phénomènes  généraux  qui  prédominent,  la  pre- 
mière idée  qui  vient  est  la  fièvre  typhoïde  ou  la  tuberculose.  Si  les 
troubles  fonctionnels  respiratoires  sont  accentués,  on  pense  encore 
plus  à  une  tuberculose  pulmonaire,  à  une  pneumonie  ou  à  une 
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pleurésie  purulente;  enfin  si  les  troubles  abdominaux  prédominent, 
on  discutera  le  diagnostic  avec  des  abcès  et  kystes  hydatiques 
suppures  du  foie,  avec  des  abcès  et  kystes  du  pancréas  et  [de 
la  rate. 

En  somme,  dans  les  cas  de  diagnostic  délicat,  quand  le  médecin  per- 
çoit seulement  l'existence  d'un  processus  inflammatoire  dans  l'hy- 
pocondre,  il  peut  être  fort  embarrassé,  et  le  mieux  est  de  sérier  les 
difficultés  en  cherchant  d'abord  à  savoir  si  l'inflammation  se  trouve 
au  dessus  ou  au-dessous  du  diaphragme.  Cliniquement  on  peut  tenir 
compte  de  la  situation  du  cœur  refoulé  directement  en  haut  par  les 
épanchements  sous-diaphragmatiques,  repoussé  à  droite  ou  à  gauche 
par  les  collections  thoraciques,  surtout  pleurales.  On  tiendra  compte 
aussi  de  ce  fait  que  l'auscultation  montre  immédiatement  aux  confins 
supérieurs  de  cette  énorme  matité,  un  poumon  respirant  bien; 
tandis  que,  dans  les  pleurésies,  les  signes  disparaissent  progressive- 
ment de  bas  en  haut.  En  réaUté,  on  ajoutera  ainsi  des  éléments  de 
probabilité,  mais  ce  sont  surtout  la  ponction  et  l'examen  radio- 
scopique  qui  donneront  des  résultats  importants. 

L'examen  radioscopique  est  susceptible  de  fournir  d'utiles 
renseignements  sur  lesquels  ont  beaucoup  insisté  Béclère  puis  Loison. 

Si  l'abcès  est  non  gazeux,  il  existe  une  dénivellation  anormale  entre 
les  bases  des  deux  poumons.  Cette  dénivellation,  qui  atteint  norma- 
lement 3  ou  4  centimètres,  est  ici  de  7  à  10.  De  plus,  la  coupole 
diaphragmatique  surélevée  reste  immobile.  Il  est  facile,  en  pareil 
cas,  de  s'assurer  que  l'ombre  n'est  pas  due  à  un  épanchement  pleural, 
.  car  la  limite  supérieure  de  l'ombre  serait  alors  concave  en  haut  et 
non  convexe  comme  le  profil  diaphragmatique.  Ce  signe  peut  d'ail- 
leurs être  mis  en  défaut  lorsqu'une  pleurésie  complique  la  périhépa- 
tite  suppurée. 

Si  l'abcès  est  gazeux,  on  perçoit,  à  droite  comme  à  gauche,  sous  la 
bandelette  formée  par  l'ombre  diaphragmatique,  un  espace  clair 
constitué,  à  gauche,  par  Testomac,  à  droite,  par  l'abcès.  Il  faut  éviter 
deux  causes  d'erreur.  Cet  espace  clair  pourrait  être  dû  au  côlon 
dilaté,  mais  alors  la  zone  opaque  inférieure  formée  par  le  foie  n'est  pas 
mobile  comme.dans  les  cas  où  elle  est  due  au  liquide.  L'autre  erreur 
pourrait  être,  d'après  Devé,  causée  par  un  kyste  hydatique  gazeux. 

L'examen  radioscopique  pratiqué  successivement  en  plusieurs 
plans,  suivant  la  technique  indiquée  par  Béclère,  permet  de  se  rendre 
compte,  non  seulement  de  l'existence,  mais  de  la  situation  de  la  collec- 
tion, aussi  bien  dans  le  plan  antéro-postérieur  que  dans  les  diamètres 
obliques  et  le  plan  transversal. 

La  ponction  exploratrice  doit  être  faite  avec  méthode,  et  en 
s'entourant  de  toutes  les  précautions  habituelles.  Il  faut  enfoncer 
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l'aiguille  un  certain  nombre  de  fois  suivant  des  trajets  parallèles,  sur 
la  ligne  axillaire  postérieure,  et  en  débutant  par  le  dixième  espace  pour 
remonter  au  neuvième  et  ainsi  à  la  suite.  L'aiguille  doit  être  assez  fine, 
pas  trop  cependant,  et  toujours,  quand  on  l'enfonce,  doit  rester  en 
communication  avec  le  flacon  dans  lequel  on  a  raréfié  l'air,  ceci  afin  que 
le  pus  apparaisse  dès  que  la  pointe  rencontre  la  collection.  Quand  on 
ramène  du  pus,  il  est  d'ordinaire  brunâtre,  fétide,  mêlé  de  caillots, 
et  quand  il  contient  des  gaz,  ceux-ci  sont  également  fort  fétides. 

Si  ce  pus  a  été  obtenu  dans  un  espace  bas  situé,  il  y  a  présomption 
en  faveur  d'un  épanchement  sous-diaphragmatique,  mais  ce  n'est  pas 
une  certitude.  Dans  certains  cas,  les  ponctions  faites  à  hauteurs 
différentes  donnent  des  résultats  variables:  en  bas  du  pus,  en  haut  du 
liquide  séro-fibrineux.  Ceci  montre  l'existence  d'une  pleurésie  sura- 
joutée à  la  périhépatite.  Il  en  est  de  même  lorsque  la  ponction  donne 
des  liquides  différents  suivant  qu'elle  est  superficielle  ou  profonde  : 
superficielle  le  liquide  est  séreux;  profonde  il  est  purulent.  C'est  ce 
qu'on  a  appelé  le  signe  de  Scheuerlein. 

Enfin  la  ponction  fournit  encore  d'autres  constatations  auxquelles 
on  a  donné  le  nom  de  signe  de  Furbringer  et  de  signe  de  Pfuhl. 

Le  signe  de  Furbringer  consiste  en  ce  que  l'aiguille  ayant  traversé 
le  diaphragme  en  suit  les  mouvements  et  les  communique  à  sa  portion 
extra-thoracique  qui  les  traduit  en  sens  contraire.  Celle-ci  s'abaisse 
en  expiration,  s'élève  en  inspiration.  On  a  fait  à  l'interprétation  de 
ce  signe  une  première  objection,  à  savoir  que  ces  mouvements  sont 
malheureusement  peu  perceptibles,  car  le  diaphragme  est  immobihsé 
par  la  collection  suppurée;  cependant  quelquefois,  après  évacuation 
du  pus,  il  pourrait  reprendre  sa  mobihté.  Une  autre  objection  nous 
parait  plus  importante,  bien  qu'elle  n'ait  pas  été  soulevée  par  les 
auteurs.  C'est  que,  dans  une  ponction  thoracique  simple,  dès  que  la 
pointe  de  l'aiguille  est  engagée  dans  le  poumon,  l'autre  bout  décrit 
exactement  les  oscillations  considérées  comme  symptomatiques  du 
passage  à  travers  le  diaphragme. 

Le  signe  de  Pfuhl  est  moins  utilisable  encore,  car  il  exige  l'emploi 
d'une  aiguille  de  fort  calibre,  ce  qui  n'est  pas  sans  inconvénient.  Il 
consiste  en  ce  que,  pendant  l'écoulement  du  liquide, la  pression  mano- 
métrique  est  plus  forte  à  l'inspiration  qu'à  l'expiration.  C'est  l'inverse 
de  ce  que  l'on  constate  dans  les  collections  pleuro -pulmonaires.  Jaffé 
a  proposé  d'apprécier  ces  variations  de  pression  par  la  force  du  jet. 

Comme  on  le  voit,  la  ponction  peut  donner  des  renseignements 
capitaux.  Quand  elle  ne  fournit  aucune  indication,  il  ne  faut  pas  en 
conclure  qu'il  n'y  a  pas  de  périhépatite  suppurée,  et,  si  les  signes  cli- 
niques sont  assez  nets,  il  faut  savoir  passer  outre  aux  indications  néga- 
tives de  la  ponction. 
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Dans  certains  cas,  la  ponction  peut  aussi  être  utilisée  pour  le  dia- 
gnostic étiologique.  La  nature  fétide  du  pus  est  en  faveur  de  l'origine 
intestinale  ou  gastrique.  Dans  un  cas  de  Martinet,  l'aspect  rappelait  la 
pulpe  splénique  ramollie,  et  en  réalité  la  cause  de  la  suppuration  ' 
était  un  infarctus  splénique  rompu. 

Pronostic.  Évolution.  —  Le  pronostic  des  pyo-périhépatites  est 
grave,  car  l'affection  se  termine  souvent  par  la  mort,  après  épuise- 
ment hectique.  D'après  Lance,  qui  a  réuni  les  855  observations 
connues  jusqu'à  ce  jour,  la  mortalité  est  de  85  p.  100  pour  les  cas 
non  opérés,  et  de  25  à  30  pour  les  cas  opérés.  De  plus,  l'évolution 
même  heureuse  au  cas  ou  la  collection  s'évacue  par  fistules  bronchique, 
pleuro-bronchique,  péricardique,  colique,  cutanée,  expose  à  de  nom- 
breuses complications.  Elle  peut,  en  outre,  provoquer  des  réactions 
violentes  dans  les  organes  voisins,  en  particulier  de  la  pyléphlébite. 
La  plus  fréquente  des  complications  est  la  pleurésie  sèche,  séreuse 
ou  suppurée. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  pyo-périhépatites  est  presque 
entièrement  chirurgical.  Il  peut  donner  des  résultats  excellents  quand 
il  est  appliqué  en  temps  opportun,  et  depuis  le  cas  initial  de  Debove 
qui  fut  le  premier  exemple  de  guérison  post-opératoire,  de  nom- 
breuses observations  similaires  ont  été  produites. 

QUAND  ON  EST  EN  PRÉSENCE  D'UNE  COLLECTION  BOMBANT  A  L  ÉPI- 

GASTRE,  il  faut  faire  une  laparotomie  médiane  ou  latérale,  en  s'appH- 
quant  à  rester  au  niveau  du  centre  de  la  voussure,  pour  ne  pas  rompre 
les  adhérences  souvent  fragiles  qui  circonscrivent  l'abcès  et  protègent 
la  grande  cavité  péritonéale.  Dès  qu'on  a  fait  une  boutonnière,  du 
pus  et  des  gaz  fétides  s'échappent  avec  bruit  et  il  ne  reste  qu'à  agrandir 
l'incision  de  bas  en  haut,  à  vider  l'abcès,  à  déterger  soigneusement  les 
parois,  à  chercher  et  à  obturer  si  possible  la  perforation  causale,  à 
fermer  la  plaie  en  drainant.  Dans  toutes  ces  opérations,  on  sera 
surtout  préoccupé  de  ne  pas  rompre  les  adhérences  protectrices. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  les  suites  sont  simples  si  la  perforation 
est  bien  fermée.  Si  la  perforation  était  trop  large,  trop  cachée,  ou  si 
les  tissus  voisins  étaient  trop  malades  pour  qu'il  fût  possible  de  l'ob- 
turer, il  reste  une  fistule  cutanée  par  où  s'écoule  du  pus  souvent 
mélangé  de  matières  ahmentaires,  et  qui  nécessite  une  intervention 
réparatrice  ultérieure 

QUAND  LA  SUPPURATION  A  UNE  ÉVOLUTION  THORACIQUE,   il  faUt 

l'aborder  à  travers  la  ceinture  ostéo-cartilagineuse  du  bas  du  thorax. 
Suivant  les  indications  fournies  par  l'examen  physique  et  la  ponc- 
tion, on  aborde  latéralement  ou  en  avan 

En  incisant,  on  doit  éviter  de  léser  le  foie,  dont  le  tissu  est  friable  et 
dans  l'intérieur  duquel  se  prolonge  parfois  la  suppuration, 

Debove,  Achard  et  Castaigne.  —  Tube  digcsiif.  III.  33 


MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


III 

LES  PÉRIHÉPATITES  DES  LITHIASIQUES 

Au  cours  de  la  lithiase,  on  peut  constater  tous  les  types  de  péri- 
hépatites  :  c'est  surtout  la  forme  chronique  que  l'on  observe,  mais 
on  rencontrera  également  des  formes  aiguës  suppurées  ou  non. 

La  PÉRiHÉPATiTE  suppuBÉE  pcut  compliquer  les  cholécystites  et 
les  angiocholécystites  suppurées  lithiasiques,  soit  que  l'inflammation 
passe  directement  de  la  vésicule  suppurée  au  péritoine  périhépatique, 
soit  que  la  vésicule,  déjà  malade  depuis  longtemps,  ait  provoqué 
le  développement  de  multiples  adhérences.  Alors,  lorsqu'elle  est 
envahie  par  la  suppuration  ou  la  gangrène  et  qu'elle  se  rompt,  le 
pus  se  trouve  limité  en  bas  et  doit  remonter  en  haut  entre  foie  et 
diaphragme. 

La  PÉRiHÉPATiTE  FIBREUSE  ADHÉsivE  est  bien  plus  communément 
observée  au  cours  de  la  lithiase. 

Dans  les  cas  les  plus  complexes  que  les  chirurgiens  constatent 
souvent,  et  qu'ils  redoutent  d'ailleurs,  la  vésicule  s'est  épaissie, 
rétractée,  recroquevillée  sur  les  calculs,  grâce  à  un  processus  scléro- 
atrophique  ;  autour  d'elle,  ainsi  que  sur  les  parties  adjacentes  du 
foie,  on  trouve  de  nombreux  tractus  semblables  à  des  membranes 
fibreuses,  minces  et  irrégulières,  entre-croisées  en  tous  sens  et  qui  vont 
se  fixer  sur  la  première  portion  du  duodénum  jusqu'au  pylore.^Ces 
tractus  peuvent  atteindre  en  avant  la  plus  grande  partie  du  côlon 
transverse,  gagnant  même  le  côlon  ascendant,  qu'ils  tiraillent  et 
infléchissent,  déformant  quelquefois  aussi  l'appendice,  parfois  se 
fusionnant  avec  le  grand  épiploon. 

Cette  périhépatite  n'est  d'ailleurs  pas  toujours  aussi  développée,  et 
se  limite  souvent  à  quelques  adhérences  entre  vésicule,  duodénum  et 
côlon  transverse,  et  à  quelques  taches  blanches  sur  le  péritoine 
pariétal. 

En  tout  cas,  on  comprend  que  ces  adhérences  non  seulement 
gênent  le  chirurgien  qui  opère  dans  la  région,  mais  encore  compro- 
mettent le  fonctionnement  des  organes  intéressés.  Elles  peuvent  pro- 
voquer des  sténoses  pyloriques;  elles  expliquent  peut-être  certaines 
douleurs  intermittentes  simulant  la  cohque  hépatique  dans  de  tels 
cas,  douleurs  que  plusieurs  opérateurs  ont  vu  disparaître  après  la 
rupture  chirurgicale  des  tractus  fibreux.  Peut-être  les  adhérences 
atteignent-elles  aussi  quelquefois  l'estomac  et  sont-elles  la  cause 
de  ces  troubles  gastriques  si  fréquemment  observés,  troubles  simu- 
lant une  dyspepsie  gTave.  Peut-être  enfin  pourraient-elles  être 
invoquées  pour  expliquer  certains  faits  analogues  de  dyspepsie 
intestinale.  En  somme,  cette  périhépatite  adhésive  paraît  être 
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la  base  anatomique  de  quelques-uns  des  troubles  si  nombreux  qui 
accompagnent  la  cholécyslite  lithiasique  à  forme  scléro-atrophique. 

La  PÉRiHÉPATiTE  AIGUË  PLASTIQUE  accompagne  souvent  les  acci- 
dents initiaux  de  la  lithiase  biliaire,  et  même,  si  l'on  admet  la 
théorie  de  Tripier  et  Paviot,  toute  la  symptomatologie  de  la  colique 
hépatique  serait  due  à  la  réaction  péritonéale  qui  accompagne  une 
cholécystite  catarrhale  aiguë.  De  cette  périhépatite  il  existerait, 
pour  ces  auteurs,  des  preuves  anatomiques  et  cliniques  : 

Les  preuves  anatomiques  de  la  périhépatite  contemporaine  des 
coliques  hépatiques,  ce  sont  les  cicatrices  (brides,  lames  scléreuses, 
taches  blanchâtres,  qui  ne  sont  que  le  degré  le  plus  minime  des 
réactions  péritonéales  produites  par  les  calculs  du  foie  et  que  Tripier 
et  Paviot  ont  trouvées  au  moins  chez  les  trois  quarts  des  sujets 
ayant  eu  autrefois  cet  accident  lithiasique. 

Les  preuves  cliniques,  ce  sont  les  douleurs  localisées  principale- 
ment dans  la  région  vésiculaire;  ce  sont  les  irradiations  de  cette  dou- 
leur qui  se  font  vers  l'estomac  et  parfois  jusque  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  au  point  de  fausser  le  diagnostic  ;  ce  sont  encore  les  vomisse- 
ments, les  nausées,  l'altération  des  traits,  le  collapsus  du  pouls,  l'état 
syncopal  du  malade,  la  fièvre,  en  un  mot  tous  les  signes  de  réaction 
péritonéale.  Comme  l'ont  fait  observer  Tripier  et  Paviot,  si  Ton  veut 
réduire  la  cohque  hépatique  au  spasme  réflexe  des  canaux  en  pré- 
sence du  calcul  migrateur,  il  est  difflcile  de  comprendre  la  persis- 
tance d'une  même  douleur  pendant  plusieurs  heures,  car  la  douleur 
est  essentiellement  périodique  dans  les  autres  syndromes  dou- 
loureux dépendant  d'un  spasme  réflexe  de  fibres  musculaires  lisses 
(coHques  intestinales,  tranchées  utérine. 

En  somme,  tout  tend  à  prouver  que  dans  le  syndrome  doulou- 
reux qui  constitue  la  colique  hépatique,  quelques-uns  des  symptômes 
—  dans  certains  cas  tout  au  moins  —  sont  dus  à  la  périhépatite. 
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IV 

SYMPHYSE  PÉRICARDO-PÉRIHÉPATIQUE 

Étude  clinique.  —  Les  signes  cliniques  de  cette  affection  dépen- 
dent de  sa  double  localisation.  Elle  débute  en  général  de  façon  insi- 
dieuse par  des  palpitations,  de  l'essoufflement,  des  douleurs  au 
creux  épigastrique,  tous  signes  d'une  cardiopathie.  Quelquefois, 
mais  rarement,  le  début  se  fait  au  contraire  par  de  la  fièvre,  des 
nausées,  des  douleurs  simulant  un  début  de  péritonite.  Puis  tout  se 
calme,  mais  peu  à  peu  apparaissent  les  divers  symptômes  cardiaques 
et  abdominaux. 

La  recherche  des  signes  physiques  fait  constater  de  la  faiblesse 
et  de  l'irrégularité  des  battements  cardiaques,  sans  bruit  anormal. 
D'autres  fois  s'y  surajoutent  les  signes,  toujours  difficilement 
appréciables,  qui  traduisent  la  symphyse  du  péricarde.  Enfm,  dans 
un  cas  observé  par  Gilbert  et  Garnier,  existait  un  rythme  spécial 
qu'ils  ont  dénommé  bruit  de  rappel  paradoxal. 

L'examen  du  ventre  décèle  toujours  la  présence  d'une  ascite  plus 
ou  moins  considérable  et,  celle-ci  étant  évacuée,  on  trouve  le  foie  gros, 
dur,  avec  un  bord  libre  mousse,  et  la  rate  également  hypertrophiée. 
Les'  urines  sont  diminuées  de  quantité,  épaisses,  foncées  et  parfois 
albumineuses. 

En  somme,  on  a  les  symptômes  d'une  symphyse  péricardique,  aux- 
quels s'ajoute  l'ascite  et  diverses  manifestations  de  périhépatite. 

L'affection  évolue  lentement  et  progressivement.  Le  cœur  étant  de 
plus  en  plus  gêné,  l'asystolie  apparaît  avec  ses  diverses  conséquences, 
œdème  des  jambes,  distension  des  veines  du  cou.  D'autre  part,  l'ascite 
prend  de  plus  en  plus  d'importance,  parce  que  la  cirrhose  due  à  la 
périhépatite  se  développe,  et  cette  ascite  rend  l'asystolie  plus  diffici- 
lement curable. 

La  terminaison  mortelle  intervient  au  bout  de  quelques  années, 
soit  sous  l'influence  de  la  cachexie  cardiaque  progressive,  soit  à  la 
suite  d'une  poussée  de  péritonite  simple  ou  tuberculeuse.  Parfois, 
d'ailleurs,  en  cours  d'évolution,  apparaissent  des  signes  de  pleurésie 
sèche  ou  de  tuberculose  pulmonaire. 

On  comprend  aisément,  par  la  description  de  cette  maladie,  combien 
son  diagnostic  est  difficile.  Pratiquement,  ce  sera  une  découverte 
d'autopsie,  car,  suivant  que  les  symptômes  cardiaques  ou  hépa- 
tiques prédomineront,  on  fera  le  diagnostic  d'une  cardiopathie  quel- 
conque ou  d'une  cirrhose  hépatique.  Comme  les  cardiopathies,  en 
particulier  la  symphyse  du  péricarde,  se  compliquent  volontiers 
d'ascitepar  cirrhose  cardiaque,  comme  d'autre  part  les  cirriioses  asci- 
tiques  peuvent  à  un  moment  donné  entraîner  l'asystolie,  on  comprend 
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aisément  quo  l'erreur  soit  de  règle.  Il  faut  encore  ajouter  qu'il 
existe  une  autre  affection  simulant  presque  complètement  la  précé- 
dente par  sa  double  localisation  cardio -hépatique  :  c'est  la  symphyse 
cardiaque  tuberculeuse  qu'a  décrite  Hutinel,  mais  qui  offre  cependant 
ce  caractère  spécial  d'être  presque  exclusivement  l'apanage  des 
enfants. 

Anatonaie  pathologique.  —  Le  foie  ne  peut  être  extrait  de 
la  cavité  abdominale  qu'avec  les  plus  grandes  difficultés,  car  il 
adhère  de  tous  les  côtés.  Il  est  entouré  d'une  capsule  épaisse,  blanche, 
dure,  opaque,  surtout  à  la  face  supérieure,  et  présente  en  outre,  par 
places,  des  plaques  jaunâtres  ayant  l'aspect  et  la  consistance  du 
cartilage.  Sur  une  section,  on  peut  juger  de  l'aspect  blanc  nacré 
fibreux,  de  cette  capsule,  et  on  voit  au-dessous  le  parenchyme 
envahi  par  les  bandes  fibreuses  de  la  cirrhose,  aspect  analogue  à  ce 
que  nous  avons  vu  dans  le  foie  glacé  de  la  péritonite  tuberculeuse* 

Dans  les  points  où  le  parenchyme  n'est  pas  envahi  par  la  cirrhose, 
il  prend  l'aspect  muscade  que  nous  verrons  être  spécifique  de  la 
congestion  hépatique  passive. 

A  l'examen  histologique,  on  reconnaît  que  la  capsule  est  formée 
de  tissu  fibreux  épaissi  et  au-dessous  d'elle  se  montre  le  parenchyme 
glandulaire  envahi  par  la  cirrhose,  mais  de  moins  en  moins  cirrho- 
tique  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la  capsule.  Les  travées  fibreuses 
diminuent  d'épaisseur  en  pénétrant  plus  avant  dans  le  parenchyme. 
Elles  suivent  principalement  les  espaces  portes. 

Les  lésions  péricardiques  sont  analogues  à  celles  du  péritoine  péri- 
hépatique.  Il  y  a  péricardite  sèche  avec  épaississement  et  soudure 
plus  ou  moins  complète  des  deux  feuillets.  Parfois  aussi,  en  certains 
points,  le  tissu  de  symphyse  est  infiltré  de  sels  calcaires. 

Le  muscle  cardiaque  sous-jacent  est,  comme  le  tissu  glandulaire 
sous  la  périhépatite,  envahi  par  une  sclérose  d'intensité  variable. 

La  rate  est  parfois  aussi  entourée  d'une  coque  de  sclérose  et  quel- 
quefois même  les  plèvres  portent  des  traces  d'inflammation  chro- 
nique, pouvant  aller  à  la  symphyse. 


CHAPITRE  m 


MALADIES  DE  LA  CIRCULATION  HÉPATIQUE 

L'étude  de  la  circulation  hépatique  a  déjà  été  faite  au  point  de 
vue  physiologique  dès  le  début  de  ce  livre.  En  même  temps,  et 
comme  conséquence  des  notions  acquises,  nous  avons  exposé,  à  ce 
moment,  les  symptômes  et  le  mécanisme  des  grands  syndromes 
circulatoires  hépatiques,  le  syndrome  d'hypertension  porlale  et  le 
syndrome  d'hypotension  sus-hépatique. 

Nous  n'aurons  donc  plus  à  envisager  ici  que  les  maladies  inhérentes 
à  cette  circulation.  Cette  étude  comprendra  les  congestions  actives 
ou  passives  du  foie,  les  pyléphlébites  et  les  affections  de  l'artère 
hépatique  (anévrysmes  ou  obturations). 

I 

CONGESTIONS  ACTIVES  DU  FOIE 

Les  congestions  actives  du  foie  sont  fort  difficiles  à  définir,  car  le 
foie,  véritable  éponge  vasculaire,  se  congestionne  et  se  décongestionne 
sans  cesse,  suivant  lés  diverses  phases  de  la  vie  organique.  Comme 
l'ont  montré  les  expériences  de  Glénardet  Sirot,cet  organe  est  suscep- 
tible de  se  réduire  en  quelques  heures  d'un  tiers  de  son  volume,  ou 
d'augmenter  dans  les  mêmes  proportions.  Dans  ces  conditions,  il  est 
bien  difficile  de  fixer  une  limite  précise  entre  les  congestions  physio- 
logiques, comme  celle  de  la  digestion,  et  les  congestions  pathologiques. 
Sans  doute,  on  s'entend  bien  sur  l'existence  de  la  congestion  dans  les 
cas  où  le  processus  est  intense,  mais,  lorsqu'il  est  atténué,  on  peut 
toujours  discuter. 

Symptômes.  —  Les  signes  cliniques  de  la  congestion  varient 
suivant  qu'elle  est  plus  ou  moins  intense. 

DANS  LES  CAS  INTENSES,  elle  débute  brusquement  par  un  malaise 
profond,  une  tension  douloureuse  dans  le  ventre  et  parfois  des  irra- 
diations vers  l'épaule  droite;  souvent  le  malade  est  même  obligé  de 
s'aliter.  Au  bout  de  deux  à  trois  jours,  on  constate  une  teinte  subicté- 
rique  des  conjonctives,  parfois  même  un  ictère  franc.  L'examen  du  foie 
montre  l'organe  débordant  nettement  les  fausses  côtes  de  deux  ou 
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trois  travers  de  doigt.  La  partie  débordante  est  tuméfiée,  turgescente, 
toujours  très  douloureuse  à  la  palpation 

Les  urines  sont  rares,  d'un  rouge  brunâtre,  souvent  riches  en  pig- 
ments biliaii'es,puis,  vers  la  fin  de  la  maladie,  ne  contiennent  plus  que 
de  Turobiline;  on  trouve  en  outre  de  l'urée  en  quantité  excessive, 
jusqu'à  40  et  60  grammes  par  vingt-quatre  heures.  Les  selles  ne  sont 
pas  décolorées,  ellfs  sont  au  contraire  bilieuses,  diarrhéiques,  et  ce  flux 
bilieux  montre  bien,  avec  l'hyperazoturie,  que  sous  rinduence  de  la 
congestion  le  foie  fonctionne  de  façon  excessive. 

A  côté  de  ces  symptômes  primordiaux  se  placent  parfois  une  série 
de  phénomènes  associés  tels  que  tuméfaction  de  la  rate,  épistaxis, 
dyspnée,  ou  tout  au  moins  gêne  respiratoire,  flatulence  abdominale, 
anorexie  et  céphalée. 

DANS  LES  FORMES  MOINS  INTENSES,  la  cougestiou  hépatique  se 
caractérise  seulement  par  une  sensation  de  pesanteur  dans  la  région 
du  foie,  du  subictère  conjonctival  et  même  facial,  et  une  hyper- 
trophie douloureuse  de  la  glande  hépatique.  En  même  temps  sur- 
viennent de  l'inappétence  et  une  lassitude  inusitée. 

L'évolution,  la  durée,  la  terminaison  sont  absolument  variables 
suivant  les  causes;  il  s'agit  le  plus  souvent  d'une  poussée  aiguë  de 
congestion  vite  disparue,  mais  parfois  l'état  congestif  peut  devenir 
chronique  et  aboutir  à  la  sclérose.  A  coup  sûr  il  faut,  à  côté  des 
congestions  aiguës  les  plus  fréquentes,  admettre  l'existence  de 
congestions  chroniques  que  l'on  rencontre  surtout  chez  les  dyspep- 
tiques et  dans  les  pays  chauds. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  foie  congestionné  apparaît 
volumineux,  lourd,  de  couleur  sombre.  Sur  section,  on  trouve  un 
tissu  rouge  foncé,  parfois  semé  d'ecchymoses  sous-capsulaires.  De  la 
surface  de  sectioa  le  sang  s'écoule  très  abondamment.  La  vésicule 
biliaire  contient  une  bile  épaisse  et  foncée. 

Histologiquement,  les  capillaires  lobulaires  apparaissent  dilatés  et 
gorgés  de  globules  rouges.  Les  cellules  hépatiques  sont,  elles  aussi, 
tuméfiées,  troubles,  chargées  de  granulations  pigmentaires.  Mais  ces 
lésions  sont  rarement  pures,  car  on  constate  en  général  les  autres 
lésions  du  foie  toxi-infectieux. 

Étiologie.  —  A.  Les  congestions  hépatiques  d'origine  diges- 
TivE  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes.  Chez  bien  des  sujets,  qui 
ont  pris  un  repas  trop  copieux,  on  observe  dans  les  heures  qui  suivent 
une  tension  douloureuse  de  l'hypocondre  droit,  tandis  qu'apparaît  du 
subictère  conjonctival.  Cet  état  s'accompagne  de  pesanteur  de  tête, 
de  somnolence,  de  congestion  de  la  face.  Il  disparaît  au  bout  de  trois 
ou  quatre  heures  :  c'est  le  plus  faible  degré  des  accidents. 

Chez  d'autres  sujets,  gros  mangeurs  habituels  et  grands  bumirs, 
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l'état  de  congestion  hépatique  est  permanent.  Il  est  souvent  d'ailleurs 
inégalement  réparti  dans  la  glande,  et  la  congestion  habituelle  du  foie 
chez  les  gros  mangeurs  et  buveurs  peut  être  compliquée  de  poussées 
subaiguës,  au  cours  desquelles  les  symptômes  s'exagèrent. 

Chez  les  dyspeptiques,  en  particulier  les  dilatés  gastriques,  on  observe 
très  souvent  une  congestion  active  du  foie.  Ce  fait  avait  déjà  frappé 
Portai,  Broussais,  Andral  et  Budd.  Il  a  été  étudié  méthodiquement 


Fig.  192.  —  Congestion  du  foie  (Bauer). 


par  le  professeur  Bouchard,  qui  l'a  observé  dans  près  d'un  quart  des 
cas.  A  sa  suite,  Le  Gendre,  Glcnard,  Hayem  ont  fait  les  mêmes  consta- 
tations. Mathieu  et  Roux  (1903),  ont  repris  cette  étude,  mais  n'ont 
observé  la  congestion  que  dans  10  p.  100  des  faits.  Il  s'agit,  en  tout  cas, 
d'une  tuméfaction  mobile,  augmentant,  diminuant  et  disparaissant 
suivant  que  les  accidents  dyspeptiques  s'aggravent  ou  s'améliorent. 
Comme  l'a  indiqué  Mathieu,  il  faut,  avant  de  faire  le  diagnostic  de 
foie  congestionné  chez  un  dyspeptique,  s'assurer  qu'il  ne  s'agit  pas 
d'un  foie  prolabé,  accident  qui  s'observerait  dans  plus  de  12  p.  100 
des  cas. 

Avant  d'abandonner  l'étude  des  congestions  hépatiques^d'origine 
digestive,  nous  devons  encore  attirer  l'attention  sur  une  forme  spéciale 
encore  peu  décrite  :  la  congestion  des  buveurs  d'eaux  minérales 
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Dans  certaines  stations  à  eaux  très  actives,  comme  à  Vichy,  il  arrive 
que  des  crises  de  congestion  hépatique  soient  observées  chez  des 
sujets  ayant  pris  en  trop  grande  abondance  do  l'eau  minérale  de 
certaines  sources. 

B.  Les  CONGESTIONS  HÉPATIQUES  D'ORIGINE  INFECTIEUSE  sout  éga- 
lement très  communes.  Elles  constituent  la  règle  au  cours  des  grandes 
infections  générales:  variole,  rhumatisme,  syphilis,  et  surtout  pneu- 
monie. C'est  sans  doute  cet  accident  qui  motive  un  certain  nombre 
des  cas  d'ictère  acholurique  de  la  pneumonie.  Dans  cette  maladie, 
comme  dans  celles  plus  haut  citées,  la  congestion  hépatique  est 
due  à  l'olTort  défensif  fait  par  le  foie  contre  les  microbes  et  les  poi- 
sons qui  lui  sont  amenés  par  l'artère  hépatique.  La  congestion  est 
le  premier  stade  de  l'inflammation  réactionnelle. 

D'autres  fois,  il  s'agit  plutôt  d'infections  gastro-intestinales  qui 
retentissent  sur  le  foie  par  la  voie  porte  :  ainsi  en  est-il  de  la  conges- 
tion hépatique  typhique,  cholérique  ou  dysentérique. 

En  tout  état  de  cause,  qu'il  s'agisse  d'une  maladie  infectieuse 
générale  ou  locale,  la  congestion  hépatique  infectieuse  peut  être  le 
premier  stade  de  compHcations  plus  sérieuses,  en  particulier  de  l'hépa- 
tite aiguë  ou  chronique. 

Parmi  les  congestions  hépatiques  d'ordre  infectieux,  il  en  est  une 
qui,  par  sa  fréquence,  mérite  une  place  spéciale  :  c'est  la  congestion 
palustre.  Elle  est  extrêmement  fréquente  dans  les  pays  chauds  et, 
lorsqu'elle  s'accompagne  d'accès  intermittents  simples  ou  pernicieux, 
elle  leur  donne  une  physionomie  spéciale  qui  lui  a  fait  donner  le  nom 
de  fièvre  bilieuse  simple  ou  bilieuse  hématurique. 

C.  Les  CONGESTIONS  HÉPATIQUES  D'ORIGINE  TOXIQUE  UB  SOUt  paS 

moins  importantes  que  les  précédentes.  Le  type  le  plus  pur  en  est 
peut-être  la  congestion  hépatique  chronique  des  alcooliques  qui  pré- 
cède souvent  la  cirrhose  et  qui  explique  peut-être  l'hypertrophie 
hépatique  que  les  anciens  aiiteurs  considéraient  comme  constante 
au  début  de  cette  maladie. 

En  outre,  au  cours  de  presque  tous  les  empoisonnements,  par  exemple 
ceux  qui  sont  dus  à  l'oxyde  de  carbone,  l'antimoine,  l'arsenic  ou 
le  phosphore,  la  congestion  est  la  règle.  Dans  ces  derniers  cas  même, 
elle  semble  être,  sauf  exception,  très  vite  suivie  de  dégénérescence 
hépatique.  Près  de  ces  faits,  il  convient  de  placer  la  congestion 
hépatique  d'origine  mercurielle.  Elle  a  été  récemment  étudiée  par 
Lisanti,  qui  l'a  constatée,  avec  tous  ses  symptômes,  chez  certains 
syphilitiques  soumis  au  traitement  mercuriel  intensif  et  qui  a  vu 
qu'elle  disparaissait  après  cessation  du  traitement. 

Au  groupe  des  congestions  toxiques  appartiennent  aussi  les  con- 
gestions goutteuses,  bien  que  la  nature  en  soit  indéterminée  ;  en 
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tout  cas,  la  tuméfaction  hépatique  douloureuse  est,  très  souvent, 
un  signe  prémonitoire  de  l'accès  goutteux. 

Le  mécanisme  pathogénique  des  congestions  toxiques  est  lo  même 
que  celui  des  congestions  infectieuses.  Il  s'agit  d'une  réaction  de 
défense  contre  les  poisons  amenés  soit  par  l'artère  hépatique,  soit  par 
la  veine  porte,  et  l'évolution  du  processus  peut,  dans  l'un  comme  dans 
l'autre  cas,  se  terminer,  soit  par  la  résolution,  soit  par  l'une  des  formes 
anatomiques  de  l'hépatite  dégénérative  ou  sclérosante. 

D.  La  CONGESTION  HÉPATIQUE  DES  PAYS  CHATOs  a  fait  l'objet  de 
très  nombreuses  discussions.  Elle  a  été  étudiée  soit  par  les  médecins 
des  contrées  exotiques,  soit  par  les  médecins  des  stations  minérales 
où  vont  se  faire  soigner  les  sujets  revenant  des  pays  chauds. 

Si  l'on  n'est  pas  fixé  sur  sa  cause,  on  connaît  bien  sa  fréquence  et 
sa  symptomatologie.  Chez  un.  grand  nombre  de  sujets  européens  ou 
indigènes  on  rencontre,  dans  les  pays  chauds,  un  engorgement  chro- 
nique du  foie.  Tantôt  il  semble  peu  retentir  sur  la  santé  générale. 
Tantôt  il  s'accompagne  de  troubles  gastro-intestinaux  :  langue  chargée, 
surtout  le  matin,  pesanteur  épigastriquc  après  les  repas  entraînant 
souvent  robhgation  de  relâcher  les  vêtements  à  ce  moment,  enfin 
constipation  opiniâtre.  Parfois  s'ajoutent  aux  troubles  précédents 
des  signes  de  déséquilibre  nerveux  consistant  en  abattement,  en  irri- 
tabilité du  caractère  et  enfin  en  inaptitude  complète  à  travailler  après 
les  repas.  Ces  désordres  s'exagèrent  souvent  à  un  point  extrême. 
L'insomnie,  le  découragement  augmentent  de  jour  enjour.  Continuel- 
lement les  sujets  souffrent  de  la  tête  et  parfois Jaussi  de  palpitations 
cardiaques. 

Gomme  base  de  cet  état  complexe  on  rencontre  toujours  les  signes 
de  la  congestion  hépatique,  hépatomégaHe,'splénomégalie,  souvent 
associés  à  l'urobiUnurie,  et  à  un  ictère  très  léger. 

Ce  qu'il  y  a  de  spécial  dans  cet  état,  c'est  que  les  malades  souffrent 
à  peine  et  qu'il  faut  un  examen  méthodique  pour  montrer  que  la 
glande  déborde  les  fausses  côtes  de  2,  5  et  même  7  centimètres,  et 
que  sa  consistance  est  augmentée. 

Quel  est  l'avenir  de  ces  malades  ?  Il  semble  que,  sous  l'innuence  de 
traitements  appropriés,  ils  soient  susceptibles  de  guérir  parfaitement. 
Souvent  aussi  la  maladie  persiste  à  l'état  torpide  pendant  des  années. 
De  temps  à  autre,  elle  est  entrecoupée  de  paroxysmes  fluxionnaires 
qui  révèlent  son  existence,  et  peuvent  aboutir  à  la  cirrhose. 

Si  le  gros  foie  des  pays  chauds  est  un  accident  bien  connu,  on 
est  assez  mal  fixé  sur  sa  nature,  car  on  manque  de  documents  ana- 
tomiques à  ce  sujet,  La  plupart  des  auteurs  qui  ont  étudié  ces  faits 
semblent  les  considérer  comme  dépendant  de  la  congestion  hépatique. 
Mais  là  où  l'on  cesse  de  s'entendre,  c'est  sur  la  cause  de  cette  con- 
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gestion.  Les  uns  l'attribuent  aux  troubles  digestifs  si  fréquents  dans 
les  climats  chauds,  du  fait  que  les  substances  alimentaires  subissent 
très  vite  des  fermentations  qui  les  rendent  toxiques,  du  fait  aussi 
de  l'abus  des  boissons  consécutif  à  la  chaleur.  Les  autres  incrimi- 
nent la  vie  extrêmement  sédentaire  imposée  par  les  hautes  tempéra- 
tures. Enfin  certains  ont  pensé  que  la  congestion  est  fonction  du  palu- 
disme si  fréquent  dans  les  pays  chauds.  L'on  est  ainsi  arrivé,  arec 
Kelsch  et  Kiener,  à  nier  purement  et  simplement  l'existence  de  la 
congestion  hépatique  des  pays  chauds. 

'Pour  d'autres  auteurs,  et  en  particulier  pour  Lamarre  (d'Évian), 
le  gros  foie  des  pays  chauds  ne  serait  pas  dû  à  une  congestion  simple, 
mais  à  une  angiocholite  chronique,  susceptible  de  passer  d'ailleurs 
de'temps  en  temps^à  l'état  aigu. 

Il  parait  en  tout  cas  certain  que,  si  [l'affection  ne  frappe  pas 
nécessairement  tous  les  Européens  mal  acclimatés,  elle  se  rencontre 
souvent  chez  eux  indépendamment  de  toute  tare  alcooKque,  car- 
diaque ou  paludique. 

Il  est  d'autre  part  indubitable  que  les  diverses  maladies  infectieuses, 
paludisme,  pneumonie,  fièvre  typhoïde,  prennent  volontiers  la  forme 
bilieuse  dans  les  pays  chauds,  et  ceci  montre  bien  que  le  foie  était 
atteint  antérieurement  à  ces  maladies.  Nous  ne  croyons  donc  pas 
qu'on  soit  justifié  à  nier  cette  entité  morbide.  La  connaissance  des 
accidents  hépatiques,  si  fréquents  en  pathologie  tropicale,  doit  servir 
à  imposer,  spécialement  aux  Européens,  une  hygiène  préventive 
sévère  afin  de  supprimer  toutes  les  causes  susceptibles  de  favoriser 
le  développement  de  ces  accidents. 

Traitement.  —  I^e  traitement  de  la  congestion  hépatique  doit  être 
immédiat  et  énergique.  On  appKquera,  sur  la  région  hépatique,  des 
sangsues  ou  des  ventouses  sèches  ou  scarifiées.  On  prescrira,  en  même 
temps,  une  forte  dose  de  calomel  qui  amènera  une  déplétion  biliaire 
immédiate.  Enfin  il  faudra,  par  le  régima  lacté  ou  tout  autre  moyen, 
provoquer  une  diurèse  abondante 

C'est  sans  doute  par  le  moyen  de  la  diurèse  qu'agissent  les  cures 
hermales  d'Évian,  de  Vichy,  de  Garlsbad.  Elles  sont  habituellement 
combinées  à  l'hydrothérapie  générale.  ■ 

Dans  certaines  formes  de  congestion  chronique,  Sérégé  a  conseillé, 
de  plus,  une  sorte  de  gymnastique  qui  a  pour  but  d'aspirer  le  sang 
du  foie  dans  les  veines  sus-hépatiques. 
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CONGESTIONS   PASSIVES  DU  FOIE 

Les  congestions  passives  du  foie  sont  toujours  consécutives  au 
mauvais  fonctionnement  du  cœur,  dépendant  lui-même  d'une  lésion 
cardiaque,  primitive  ou  secondaire  à  celle  d'un  autre  viscère  :  c'est 
pourquoi  l'on  réunit  quelquefois  l'étude  de  ces  congestions  sous  le 
nom  de  joie  cardiaque. 

Cette  notion  du  retentissement  des  maladies  cardiaques 
sur  le  foie  est  récente,  puisque  les  premières  descriptions  ne 
datent  que  de  Corvisart  (1818),  d'Andral  et  de  Gendrin.  Avant  eux, 
on  avait  seulement  signalé  (Tulpius,  Lieutaud,  Portai)  l'augmen- 
tation de  volume  du  foie  dans  les  cardiopathies.  A  la  suite  des 
premières  recherches,  Bouillaud  d'abord,  puis  surtout  Becquerel, 
observèrent  la  cirrhose  du  foie  chez  les  cardiaques,  et  comme,  à 
ce  moment,  on  faisait  de  la  cirrhose  du  foie  une  maladie  univoque, 
Becquerel  avança  que  les  maladies  du  cœur  sont  sa  cause  habituelle. 
A  l'heure  actuelle,  grâce  aux  travaux  de  Hanot,  Talamon,  Parmentier, 
le  type  anatomo-clinique  de  la  congestion  passive  du  foie  est  bien 
établi,  mais  on  discute  encore  sur  sa  pathogénie. 

Étiologie. 

Les  rapports  anatomiques  très  intimes  du  foie  et  du  cœur  font  que 
le  premier  n'est  en  quelque  sorte  qu'un  diverticule  de  l'oreillette  droite. 
On  sait,  en  effet,  que  les  veines  sus-hépatiques  s'ouvrent  dans  la  veine 
cave  inférieure,  à  peu  de  distance  de  l'abouchement  auriculaire  de 
celle-ci;  et  que,  d'autre  part,  au  niveau  de  cet  abouchement  se  trouve 
une  valvule  dite  valvule  d'Eustachi  plus  ou  moins  mal  développée  et 
toujours insufTisante, n'empêchant  pasle  reflux  du  sangdans  l'oreillette 
droite.  Il  en  résulte  que,  toutes  les  fois  où  le  fonctionnement  du  cœur 
sera  compromis,  on  observera  une  stase  hépatique.  Dans  une  première 
phase,  correspondant  à  ce  qu'on  appelle  en  clinique  l'hyposystolie,  les 
valvules  auriculo-ventriculaires  ne  sont  pas  forcées,  mais  le  cœur  se 
contracte  mal,  se  distend  surtout  dans  ses  cavités  droites  où  il  y  a  de 
la  stase,  et  la  stase  ainsi  que  la  distension  se  communiquent  au  foie. 
Puis,  dans  une  seconde  phase,  les  lésions  progressent,  la  valvule  tricus- 
pide  est  forcée,  et  alors  la  systole  du  ventricule  droit  lance  du  sang 
non  seulement  dans  l'artère  pulmonaire,  mais  aussi  dans  l'oreillette 
droite,  et  comme  aucun  obstacle  ne  s'oppose  au  courant  rétrograde  du 
sang,  le  coup  de  piston  cardiaque  se  fait  sentir  à  travers  la  veine  cave 
inférieure,  jusque  dans  le  foie  qui  se  trouve  l'organe  le  plus  rapproché. 
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1°  LÉSIONS  CARDIAQUES.  —  Toutos  Igs  lésïons  cardiaqiios  ne  sont 
pas  égalomcnt  susceptibles  de  provoquer  la  congestion  passive  du 
foie.  Elles  doivent  être  classées  à  cet  égard  dans  le  môme  ordre  que 
par  rapport  à  l'asystolie,  puisqu'en  définitive  le  foie  cardiaque  n'est 
qu'un  des  éléments  de  celle-ci.  C'est  donc  surtout  dans  les  maladies 
mitrales,  insufTisance  ou  rétrécissement,  dans  les  myocardites  dégé- 
néralives,  beaucoup  plus  rarement  dans  les  affections  aortiques, 
qu'on  observera  l'accident  en  question. 

Les  péricardites,  et  surtout  les  péricardites  chroniques  avec  symphyse, 
semblent  aussi  particulièrement  pathogènes.  Souvent  même,  la  con- 
gestion passive  du  foie  est  un  des  premiers  signes  de  la  symphyse 
rhumatismale.  La  symphyse  tuberculeuse  n'a  pas  moins  d'action, 
et  quand  elle  survient  chez  des  jeunes  sujets  elle  s'accompagne  d'une 
septicémie  tuberculeuse,  si  bien  que,  dans  le  foie,  on  trouve  des  lésions 
mixtes  congestives  et  tuberculeuses.  C'est  le  foie  cardio-tubercu- 
leux qu'ont  décrit  Hutinel  et  Sabourin  (Voy.  Tuberculose  hépatique). 

2"  MALADIES  DU  POUMON  ET  DE  LA  PLÈVRE.  —  A  CÔté  dcS  CauSCS 

cardiaques,  les  affections  pleuro-pulmonaires  dyspnéisantes  mé- 
ritent une  place  importante  dans  l'étiologie  des  congestions  pas- 
sives du  foie.  En  première  ligne,  vient  Yemphysème  pulmonaire 
qui  est  une  cause  très  fréquente  de  cette  lésion  hépatique;  en  outre 
il  faut  citer  toutes  les  pleurésies,  en  particulier  les  symphyses  pleu- 
rales; nous  en  dirons  autant  des  broncha -pneumonies,  surtout  de  la. 
bronchite  capillaire,  de  toutes  les  scléroses  pulmonaires,  des  bronchites 
chroniques  chez  les  obèses  ou  les  gibbeiix,  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire dans  ses  formes  fibreuses,  enfin  de  l'asthme.  A  ce  propos,  Gilbert 
et  Villaret  ont  récemment  montré  que,  chez  les  asthmatiques  même 
non  asystoUques,  existe  une  sensibilité  douloureuse  du  foie  en  rapport 
avec  une  congestion  légère  de  cet  organe. 

3°  CAUSES  PLUS  RARES.  —  On  pourrait  encore  citer,  les  tumeurs 
du  médiastin,  les  anévrysmes  de  l'aorte,  le  rétrécissement  des  veines 
sus-hépatiques  par  compression  ou  phlébite,  les  néphrites  chroniques 
urémigènes  à  la  période  de  dilatation  du  cœur,  les  tumeurs  de 
l'abdomen,  etc. 

Telles  sont  les  causes  générales  des  congestions  passives  du  foie, 
mais  elles  n'agissent  pas  toutes,  et  dans  tous  les  cas,  de  la  même  façon: 

Tout  d'abord,  parmi  toutes  les  causes  d'asystolie,  il  en  est  deux 
qui,  plus  que  toutes  les  autres,  retentissent  sur  le  foie  :  c'est  la  péri- 
cardite  adhésive  et  l'emphysème  ;  et  ce  retentissement  est  tellement 
spécial  que  souvent  l'asystolie,  dans  ces  cas,  se  manifeste  exclusive- 
ment par  des  symptômes  hépatiques,  sans  autres  œdèmes  ni  stases 
viscérales.  Il  s'agit  bien  réellement  là  d'une  asyslolie  hépatique, 
pour  employer  le  mot  qu'a  proposé  Hanot. 
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D'autre  part,  la  même  lésion  n'engendre  pas  toujours  la  même 
conséquence  chez  tous  1rs  sujets.  11  en  est  qui  font  plus  facilement 
que  d'autres  de  la  stase  hépatique.  On  a  donné  à  cet  égard  diverses 
explications  :  les  uns  admettent  que  les  lésions  hépatiques  antérieures, 
en  particulier  celles  que  provoquent  l'alcool,  les  dyspepsies,  la 
lithiase  biliaire,  la  goutte,  l'obésité,  toutes  les  intoxications  et  in- 
fections, favorisent  cette  atteinte.  Les  autres,  avec  Hanot,  attribuent 
la  prédisposition  à  une  dilatation  excessive,  d'origine  congénitale, 
des  veines  sus-hépatiques  au  niveau  de  leur  abouchement  cave,  ou 
encore  à  un  mode  d'aboucherïient  irrégulier.  Mais,  comme  l'a  fait 
remarquer  Potain,  cètte  dilatation  est  plutôt  une  conséquence 
qu'une  cause  de  l'état  envisagé.  Riga],  autrefois,  avait  cru  devoir  incri- 
miner une  action  nerveuse  modifiant  le  régime  des  circulations  locales, 
et  en  particuher  exagérant  celles  du  foie.  En  réalité,  aucune  de  ces 
dernières  exphcations  n'est  très  satisfaisante,  et  il  semble  que  ce  soit 
celle  d'une  atteinte  hépatique  antérieure,  qui  mérite  le  plus  de  créance. 

Anatomie  pathologique  et  histogenèse. 

L'étude  anatomiqiie  du  foie  congestif  des  cardiaques,  est  classi- 
quement divisée  en  deux  étapes  lésionnelles  bien  différentes  suivant 
l'âge  et  l'intensité  de  la  cardiopathie.  Ainsi  l'on  a  admis  deux  types 
anatomo-pathologiques  :  le  joie  cardiaque  congestif  ou  mou,  le  foie 
cardiaque  scléreux  ou  dur. 

1°  Foie  cardiaque  congestif.  —  A.  Étude  macroscopique.  —  Le 
foie  cardiaque  congestif  est  en  général  augmenté  de  volume  et  pèse 
de  2  500  à  2  800  grammes.  Cependant,  dans  quelques  cas,  étudiés  par 
Gilbert  et  Castaigne,  on  a  pu  observer  de  la  congestion  simple  avec 
atrophie  de  la  glande. 

Dans  l'état  habituel  qui  est  l'hypertrophie,  la  forme  générale  de 
la  glande  est  peu  altérée,  son  lobe  droit  est  cependant  proportion- 
nellement plus  développé.  Sa  surface  est  brun  foncé  et  parcourue  par 
des  veines  dilatées  bleuâtres  mais  rarement  variqueuses. 

Sur  section,  l'organe  laisse  échapper  une  grande  quantité  de  sang, 
et  quand  la  surface  de  section  a  été  nettoyée,  elle  apparaît  de  teinte 
foncée  dans  son  ensemble,  mais  présente  un  enchevêtrement  bigarré 
de  zones  les  unes  jaunâtres,  les  autres  violacées,  rappelant  assez  bien 
la  surface  de  section  d'une  noix  muscade.  A  la  loupe,  on  voit  que 
chaque  zone  foncée  a  pour  centre  une  veine  sus-hépatique,  chaque 
zone  claire  un  espace  porte.  Sous  la  capsule,  la  coloration  est  plus 
foncée,  et  l'on  voit  quelquefois  des  foyers  et  même  des  nappes 
d'apoplexie,  infarctus  noir  du  foie. 

La  vésicule  biliaire  présente  fréquemment,  d'après  Ribadeau-Dumas, 
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un  œdème  pariétal  très  marqué.  A  l'intérieur  de  ce  réservoir,  on 
trouve  une  bile  hypercolorôe  et  visqueuse. 

Les  veines  sus-hépatiques  paraissent  extrêmement  dilatées  au 
niveau  de  leur  sortie  de  la  glande.  Enfin  on  rencontre  assez  souvent 
de  la  congestion  de  tous  les  viscères  tributaires  du  système  porte  : 
la  rate  en  particulier  est  habituellement  hypertrophiée,  et  L>s  veiaes 
de  l'intestin  sont  très  dilatées. 

B.  Etude  histologique.  —  Faite  à  un  faible  grossissement,  elle  per- 
met de  préciser  la  systéma- 
tisation du  parenchyme  hé- 
patique en  deux  territoires 
nettement  délimités  et 
différemment  teintés,  ter- 
ritoires dont  la  juxtaposi- 
tion donne  macroscopique- 
ment  l'aspect  muscade. 

A  un  plus  fort  grossisse- 
ment, on  peut  constater  la 
raison  des  réactions  diffé- 
rentes du  parenchyme  pé- 
riportal  et  péri-sus-hépa- 
tique. 

Dans  les  zones  péripor- 
tales,  les  cellules  ont  con- 
servé leur  forme,  leurs  réac- 
tions colorantes ,  leurs 
granulations  normales.  En 
particulier,  elles  contien- 
nent du  glycogène,  ainsi  que 
l'ont  signalé  Brault  et  Riba- 
deau-Dumas.  Enfin,  dans 
la  même  région,  les  capil- 
laires ne  sont  pas  dilatés. 

Les  zones  péri-sus-hé- 
patiques sont  au  contraire 
très  altérées,  et  les  lésions  portent  soit  sur  les  cellules,  soit  sur  les  capil- 
laires. Les  lésions  cellulaires  sont  à  leur  maximum,  non  immédiatement 
au  voisinage  de  la  veine  sus-hépatique,  mais  surtout  an  point  limite 
entre  la  zone  parenchjTnateuse  péri-sus-hépatique  et  la  zone  péripor- 
tale  Les  travées  hépatiques  sont  atrophiées,  parfois  fragmentées.  Leurs 
cellules  ont  pris  une  réaction  éosinophile,  ce  qui  explique  l'aspect  spé- 
cial de  ces  zones  sur  des  coupes  colorées.  Elles  sont,  de  plus,  excessi- 
vement chargées  de  granulations  pigmentairos  ou  graisseuses.  Enfin,les 


Fig.  193.  —  Aspect  du  foie  muscade  vu  à  un 
faible  grossissement  (Géraudel).  —  La  zone 
plus  foncée  est  la  zone  porte.  L'autre  plus 
claire  est  la  zone  sus-hépatique. 
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cellules  de  cette  région  sont  privées  de  glycogène.  Quant  aux  capillaires, 
qui  n'étaient  nullement  dilatés  dans  la  zone  portale,  ils  sont  ici  extrê- 
mement élargis  et  le  passage  de  l'une  à  l'autre  zone  est  assez  brusque. 
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Fig.  d94.  —  Foie  cardiaque  (Géraudel).  —  Zones  portes  avec  parenchyme 
hépatique  bien  conservé.  Zones  sus-hépatiques  avec  parencliyme  très  lésé. 

Quanà  les  lésions  sont  plus  accentuées,  les  travées  hépatiques 
peuvent  se  disloquer,  surtout  dans  les  parties  périphériques  de  la  zone 
péri-sus-hépatique.  Leurs  cellules  dégénèrent  et  ne  laissent  à  leur 
place  qu'une  masse  protoplasmiquo  anucléée,  éosinophile,  chargée 
de  pigments  et  de  graisse.  Dans  la  même  région,  les  capillaires  dilatés 
peuvent  céder;  de  leurs  parois  rompues  s'échappent  les  globules 
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qui  fusent  dans  les  régions  intercapillaircs,  et  farcissent  ces  espaces 
où  ils  sont  mélangés  aux  cellules  de  la  travée  altérée.  II  en  résulte 
l'existence  d'une  nappe  hémorragique  au  milieu  de  laquelle  sont 
noyées  quelques  cellules  hépatiques,  nappe  qui  remplit  d'une  part  la 
place  des  anciens  capillaires,  et  d'autre  part  celle  des  travées  hépa- 
tiques vides  de  leurs  cellules.  Les  anciens  auteurs  avaient  à  tort  con- 
sidéré cet  aspect  comme  dépendant  de  l'adossement,  paroi  à  paroi, 


Fig.  19o.  —  Lésions  en  cocarde  dans  le  foie  cardiaque  (Géraudel).  —  La  veine 
sus-hépatique  est  entourée  de  trois  zones  concentriques  :  !<>  zone  de  surcharge 
graisseuse;  2»  zone  d'infiltration  sanguine;  3"  zone  de  cellules  conservées  en 
rapport  avec  les  espaces  portes. 


des^  capillaires  dilatés,  si  bien  qu'ils  comparaient  ces  zones  hémor- 
ragiques à  des  sortes  d'angiomes. 

^  En  réalité,  il  y  a  bien  hémorragie,  et  cette  hémorragie  est  intermé- 
diaire aux  zones  porte  et  sus-hépatique.  Elle  cesse  brusquement  à 
la  limite  de  la  zone  porte  et  se  prolonge,  en  s'infiltrant  de  proche  en 
proche,  vers  la  veine  sus-hépatique,  centre  de  la  zone  malade.  Mais  elle 
n'atteint  pas  cette  veine,  arrêtée  qu'elle  est  par  les  grosses  cellules 
qui  sont  en  état  de  dégénérescence  graisseuse  et  qui  remplissent  les 
travées  à  son  voisinage.  Dans  les  cas  où  cette  disposition  est  nette, 
1  aspect  classique  du  foie  muscade  est  un  peu  modifié,  car,  au  centre 
de  la  zone  sus-hépatique,  qui  forme  les  îlots  foncés,  on  trouve  une 
Debove,  Achard  et  C.\stai«;ne.  —  Tube  digestif.  III.  36 


B62  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 

petite  région  blanchâtre  formée  par  ces  cellules  en  dégénérescence 
graisseuse,  et  comme  la  zone  sus-hépatique  tout  entière  est  entourée 
par  le  territoire  jaune  formé  par  les  zones  portales  saines,  il  en 
résulte  une  disposition  en  cocarde  qu'a  bien  décrite  Géraudel. 

Ces  foyers  hémorragiques  constituent,  en  somme,  comme  une  cir- 
culation lacunaire  entre  les  voies  d'arrivée  portales  et  les  voies  de 
départ  sus-hépatiques.  C'est  à  leur  niveau  que  s'accumule  le  sang  qui 
gonfle  et  fait  battre  le  foie. 

Si  nous  cherchons  maintenant  à  résumer  les  lésions  décrites,  nous 
voyons  qu'en  somme,  dans  le  foie  cardiaque,  il  existe  une  systématisa- 
tion telle  que  le  parenchyme  se  divise  en  deux  zones:  l'une  «  zone  porte  » 
intacte,  l'autre  «  zone  sus-hépatique  »  altérée,  et  le  maximum  des  lésions 
se  trouve  à  la  limite  entre  les  deux  zones. 

De  cette  disposition,  il  résulte  que,  à  un  premier  examen,  on  voit 
sur  les  coupes  :  des  terrains  parenchymateux  sains  circonscrits  par 
des  veines  sus-hépatiques  et  ayant  à  leur  centre  un  espace  porto- 
biliaire.  C'est  sur  cet  aspect  que  Sabourin  a  été  amené  à  formuler 
l'hypothèse  que,  dans  ces  cas,  le  lobule  hépatique,  tel  qu'il  avait 
été  conçu  par  Charcot,  se  trouve  interverti,  et  que  son  centre  est  non 
plus  une  veine  sus-hépatique,  mais  un  espace  porte.  C'est  le  lobule 
à  centre  bihaire  substitué  au  lobule  à  centre  veineux.  Cette  concep- 
tion, intéressante  d'une  façon  générale,  n'a  guère  sa  raison  d'être  dans 
le  cas  du  foie  cardiaque,  et  Bauer  a  bien  montré  que  si  l'on  suit  sur 
des  coupes  sériées  ces  figures  de  lobules  intervertis,  on  s'aperçoit 
qu'ils  sont  purement  imaginaires,  n'ont  ni  commencement  ni  fin, 
s'anastomosent  tout  au  plus  avec  les  lobules  voisins  et  qu'à  un 
moment  donné,  dans  la  série  des  coupes,  la  veine  porte  passe 
de  la  périphérie  d'un  lobule  classique  au  centre  d'un  lobule  inter- 
verti. 

C.  Histogenèse  du  foie  cardiaque  congestif.  —  Elle  a  suscité, 
surtout  dans  ces  derniers  temps,  de  très  importantes  discussions 

La  THÉORIE  CLASSIQUE  admet  la  succession  des  phénomènes 
dans  l'ordre  suivant  :  ectasie  des  capillaires  péri-sus-hépatiques, 
puis,  à  plus  ou  moins  bref  délai,  modifications  dégénéra- 
tives  des  ceUules  hépatiques  dont  les  capillaires  dilatés  viennent 
prendre  la  place. 

Cette  théorie  purement  mécanique  n'explique  pas  la  systématisation 
parfaite  du  foie  cardiaque  en  deux  zones  et  l'intégrité  de  la  zone  por- 
tale.  On  ne  voit  pas,  en  effet,  pourquoi  les  lésions  n'iraient  pas  pro- 
gressivement de  l'une  à  l'autre  région,  et,  même  en  admettant 
que  l'excès  de  pression  soit  en  cause,  on  comprend  mal  pourquoi 
les  lésions  prédominent  dans  la  région  sus-hépatique,  puisque,  le 
sang  continuant  malgré  tout  de  s'écouler  de  la  veine  porte  vers 
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los  veines  sus-hépatiques,  la  pression  doit  nécessairement  être 
plus  élevée  au  niveau  des  premières. 

THÉORIE  DE  GÉRAUDEL.  —  Pour  cot  autcur,  Ic  parcnchyme  hépa- 
tique n'est  pas  un  tout  homo- 
gène fait  de  cellules  équiva- 
lentes, mais  doit  être  scindé 
en  deux  territoires  respecti- 
vement centrés  l'un  par  les 
vaisseaux  portes,  l'autre  par 
les  vaisseaux  sus-hépatiques. 
Or  ces  deux  zones  diffèrent 
entre   elles  morphologique- 
ment et  fonctionnellement  : 
morphologiquement  parce  que 
les  capillaires  sont  plus  étroits 
et  les  travées  plus  larges  dans  la 
zone  porte,  fonctionnellement 
parce  que  la  zone  porte  agi- 
rait comme  glande  à  sécrétion 
interne,  la  zone  sus-hépatique 
comme  glande   à  sécrétion 
externe.  Ces  différences  mor- 
phologiques et  fonctionnelles 
donnent  à  ces  deux  zones  des 
réactions  pathologiques  spé- 
ciales. La  zone  porte,  étant 
beaucoup  moins  facilement 
lésée  que  l'autre,  est  dite  zone 
résistante  ;  la  zone  sus-hépa- 
tique, pour  des  raisons  inver- 
ses, est  appelée  la  zone  fragile. 

Quand  la  circulation  hépa- 
tique est  entravée,  il  se  pro- 
duit une  sorte  de  dégénéres- 
cence toxique  des  cellules, 
qui  atteint  la  zone  sus-hépa- 
tique fragile,  tandis  que  la 
zone  porte  résiste.  Géraudel 
insiste,  en  somme,  sur  ce  fait 
que  l'altération  primordiale  du 
foie  cardiaque  est  une  altéra- 
tion dégénérative  des  cellules  de  la  zone  fragile;  ce  n'est  pas,  comme 
l'enseignent  les  classiques,  une  distension  des  capillaires. 


Esp.  Irab. 


Fig.  196.  —  Schéma  de  Géraudel  montrant 
que  la  travée  hépatique  dans  le  foie  car- 
diaque reste  normale  dans  la  zone  porte 
et  se  rompt  brusquement  dès  son  entrée 
dans  la  zone  fragile  sus-hépatique. 
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L'altération  dégénérative  n'entraîne  que  secondairement  une 
distension  des  capillaires,  parce  qu'elle  supprime  le  soutien  que  for- 
mait la  travée  de  cellules  maintenant  dégénérées,  et  comme  cette 


Fig.  197.  —  Foie  cardiaque  expérimenlal  chez  le  chien  (Bauer).  —  La  zone  porte 
est  foncée,  et  la  zone  sus-hépatique  est  représentée  en  clair  parce  que  les  glo- 
bules sanguins  qui  ont  envahi  les  capillaires  n'ont  pas  été  figurés. 


dégénérescence  de  la  zone  fragile  a  lieu  surtout  à  sa  périphérie,  on 
comprend  qu'en  ce  point,  situé  à  égale  distance  entre  la  veine  porte 
et  l'artère  hépatique,  les  lésions  prédominent 

En  somme,  le  foie  cardiaque,  d'après  Géraudel,  résulte  de  l'altération 
systématisée  de  la  zone  sus-hépatique  fragile.  C'est  une  hépatite  hémorra- 
gique à  localisation  péri-sus-hépatique  et,  en  tant  que  lésion  dégéné- 
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rative,  elle  ne  dépend  des  maladies  du  cœur  que  dans  la  mesure 
où  celles-ci  provoquent  Tasystolie  qui,  en  troublant  la  nutrition  du 
foie,  atteint  la  zone  fragile.  Bien  plus,  il  est  très  possible  que 


Fig.  198. —  Foie  cardiaque  expérimental  du  chien  (Bauer).  —  Zone  péri-sus-hépa" 
tique  dont  les  capillaires  sont  très  ectasiés,  mais  dont  les  cellules  ne  sont  'pas 
dégénérées  mais  seulement  aplaties. 

d'autres  maladies  puissent  produire  le  foie  muscade  (hépatite  dégé- 
nérative  hémorragique),  bien  que  jusqu'ici  il  ait  été  considéré  comme 
le]stigmate  exclusif  de  lésions  cardiaques. 

THÉORIE  DE  BAUER.  —  Lcs  idées  de  Géraudel,  intéressantes  en  ce 
qu'elles  font  comprendre  des  détails  anatomiques  jusque-là  inexpli- 
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qués,  n'ont  pas  été  sans  soulever  des  protestations.  Bauer  s'est  élevé 
contre  elles  :  tout  d'abord  il  a  insisté  sur  ce  fait  que,  lorsqu'on  exa- 
mine des  foies  cardiaques  de  date  très  récente,  provenant,  par  exem- 


Pig,  199.  —  Foie  cardiaque  expérimental  du  chien  (Bauer).  —  Zone  péri-portale. 
Les  capillaires  ne  sont  pas  eclasiés  et  les  cellules  sont  normales. 

pie,  de  sujets  ayant  succombé  à  une  bronchite  capillaire,  ou  de  chiens 
sur  lesquels  a  été  liée  la  veine  cave  inférieure  thoracique,  on  ne  trouve 
pour  seule  et  unique  lésion  que  de  l'ectasie  des  capillaires  péri-sus- 
hépatiques  avec  ou  sans  apoplexie  :  or  cette  lésion  est  manifestement 
mécanique  ;  à  son  sujet  il  ne  saurait  être  question  d'hépatite^  car 
on  n'observe  aucune  trace  d'inflammation  locale,  et  en  particulier  pas 
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le  moindre  afflux  leucocytaire.  Donc  il  est  certain  que  l'excès 
de  pression  dans  le  système  sus-hépatique  suffit,  à  lui  seul,  pour  pro- 
voquer l'ectasie  des  capillaires  péri-sus-hépatiques  et  même  certaines 
modifications  cellulaires  dues  à  la  dislocation  des  travées  et  à  la  com- 
pression des  cellules  disloquées  par  l'apoplexie.  Bauer  reconnaît 
d'ailleurs  qu'ultérieurement  il  est  possible  que  les  troubles  nutritifs, 
auxquels  Géraudel  accorde  un  rôle  primordial,  aient  une  certaine 
importance  sur  l'évolution  générale  des  lésions,  mais  ils  n'auraient 
qu'un  rôle  secondaire. 

En  effet  Bauer,  comme  Géraudel,  distingue  dans  le  foie  deux  zones 
différentes  :  zones  portales  et  zones. sus-hépatiques,  et  il  admet  comme 
lui  la  résistance  maxima  de  la  zone  porte.  Mais  ce  qui,  d'après  lui, 
conditionne  la  résistance  respective  de  ces  zones,  ce  sont  les  axes 
conjonctifs  qui  entourent  d'une  part  les  veines  portes  et  leurs  rameaux, 
d'autre  part  les  veines  sus-hépatiques  et  leurs  racines.  De  ceci  résulte 
qu'à  la  limite  des  deux  zones,  là  où  s'épuisent  lea  axes  de  résistance 
respectifs,  existe  une  zone  intermédiaire  plus  faible  encore  que  les 
deux  autres,  et  c'est  pourquoi  les  lésions  dégénératives  cellulaires  et 
l'ectasie  capillaire  prennent  en  ce  point  leur  importance  maxima. 
La  théorie  de  Bauer  a  le  mérite  d'exphquer  pourquoi  la  délimitation 
entre  les  zones  portes  et  les  zones  sus-hépatiques  n'est  pas  absolument 
précise.  Elle  l'est  seulement  en  apparence,  à  l'examen  grossier,  mais 
non  à  un  examen  un  peu  soigneux. 

Mais  Bauer  accorde  peut-être  une  importance  trop  grande  à  l'exis- 
tence des  axes  conjonctifs  qui,  s'ils  existent  autour  des  axes  porto- 
bihaires  ou  sus-hépatiques,  ne  paraissent  guère  se  prolonger  le  long 
des  capillaires  lobulaires.  Il  y  a  bien  un  réseau  fibrillaire  qui  longe 
les  capillaires,  mais  il  semble  partout  égal  et  non  variable  d'un  point 
à  l'autre,  ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  d'Oppel. 

CONCLUSIONS  CONCERNANT  L  HISTOGENÈSE.  —  On  voit  en  somme 
qu'il  est  encore  difficile,  à  l'heure  actuelle,  de  se  faire  une 
idée  parfaitement  nette  des  raisons  qui  motivent  la  systéma- 
tisation lésionnelle  du  foie  cardiaque;  mais,  ce  qu'on  doit  retenir 
de  tout  ceci,  c'est  l'existence  de  la  systématisation  en  deux  zones 
distinctes,  l'une  «  zone  porte  »  intacte,  l'autre  «  zone  sus-hépatique  » 
altérée,  avec  maximum  lésionnel  dans  la  région  intermédiaire  à  ces 
deux  zones.  Étant  donné  que  les  recherches  de  Géraudel  paraissent 
avoir  établi  que  la  zone  sus-hépatique  est  la  région  fragile  du  foie, 
il  n'est  pas  surprenant  que  ce  soit  à  ce  niveau  seulement  que  les 
cellules  sont  altérées  du  fait  de  la  congestion  passive.  Mais  il  est  pro- 
bable aussi  que  cette  action  se  fera  d'autant  plus  sentir  que  le  foie 
était  plus  altéré  auparavant  par  l'alcoolisme,  la  tuberculose  ou  toute 
autre  cause. 
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2°  Foie  cardiaque  cirrhotique.  —  A.  Cirrhoses  cardiaques 
simples.  —  Chez  un  certain  nombre  d'asystoUques  plus  ou  moins  an- 
ciens, ayant  présenté  pendant  la  vie,  à  plusieurs  reprises,  les  signes 
de  la  congestion  passive  du  foie,  on  trouve  à  l'autopsie  un  foie  dur 
et  de  couleur  brun  foncé.  Tantôt  il  est  hypertrophique,  tantôt  il  est 
atrophique.  Sa  capsule  est  d'ordinaire  épaissie,  résistante,  parsemée 
de  plaques  scléreuses  de  périhépatite,  par  lesquelles  le  foie  adhère 
aux  organes  voisins.  D'autres  fois,  elle  est  granuleuse,  présentant 
les  diverses  variétés  de  granulations  qu'on  observe  dans  la  cirrhose 
de  Laennec.  Sur  section,  le  foie,  quoique  très  induré,  laisse  écouler 
une  abondante  quantité  de  sang  par  les  veines  sus-hépatiques  dila- 
tées, et  il  semble  souvent  que  la  congestion  soit  inégalement  répar- 
tie, mais  prédominante  à  la  périphérie. 

B.  Cirrhoses  cardiaques  tuberculeuses.  —  Il  en  existe  plusieurs 
variétés  :  la  principale  est  la  cirrhose  cardiaque  avec  lésions  tuber- 
culeuses spécifiques,  dans  laquelle 
l'examen  macroscopique  montre 
des  granulations,  et  où  l'examen 
microscopique  permet  de  déceler 
soit  les  cellules  géantes,  soit  les 
bacilles  de  Koch  eux-mêmes. 

A  côté  de  cette  forme,  Potain, 
dans  la  thèse  de  Cousin,  a  distingué 
deux  variétés  sans  lésions  spécifi- 
ques ■:  l'une,  cirrhose  cardio-tubercu- 
leuse pure,  qui  ne  présente  que  la 
dilatation  des  veines  sus-hépaticpies 
avec  sclérose  portale  ;  l'autre,  le 
foie  gras  cardio-tuberculeux,  pré- 
sentant les  mêmes  lésions  que  le 
foie  gras  de  Hanot  et  Lauth, 

C.  Les  cirrhoses  cardiaques  pré- 
sentent-elles des  lésions  histolo- 
giques  particulières  ?  —  Depuis 
l'observation  initiale  de  Virchow 
concernant  un  cas  de  cirrhose  car- 
diaque (1856),  les  histologistes 
n'ont  pu  se  mettre  d'accord  sur  le  substratum  anatomique  de  la 
maladie  :  les  uns  soutiennent  que  la  sclérose  prédomine  autour  des 
espaces  portes  ;  tandis  que  d'autres  disent  au  contraire  que  la 
sclérose  est  centro-lobulaire. 

Géraudel  nie  l'existence  de  la  cirrhose  cardiaque  :  pour  lui,  il  peut 
ge  faire  que  les  hémorragies  de  la  zone  sus-hépatique  se  résorbent, 


Fig.  200.  —  Cirrhose  cardiaque  simple 
(d "après  Sabourin).  —  La  sclérose 
est  développée  autour  des  veines 
sus-hépatiques,  dissociant  ainsi  une 
série  de  lobules  biliaires. 
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et  alors  il  ne  reste  plus,  à  ce  niveau,  que  des  capillaires  vides  et  des 
débris  de  cellules  formant  une  bande  compacte  intermédiaire  à  deux 
zones  portes;  c'est  cette  disposition  qui  aurait  été  prise  pour  de  la 
sclérose. 

Il  est  possible  que,  dans  certains  cas,  on  constate  l'évolution  histo- 
logique  dont  parle  Géraudel  ;  mais  il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que, 
à  l'autopsie  de  quelques  cardiaques,  on  se  trouve  en  présence  de  cir- 
rhoses non  douteuses  dont  on  peut  discuter  la  pathogénie,  mais  dont 
l'existence  ne  saurait  faire  de  doute. 

La  description  classique  est  due  à  Sabourin  et  à  Parmentier  ;  d'après 
eux,  la  cirrhose  cardiaque  est  une  cirrhose  annulaire,  le  centre  des 
anneaux  étant  occupé  par  l'espace  porto-bihaire  entouré  de  cellules 
sames,  tandis  qu'à  la  périphérie,  au  voisinage  du  tissu  de  sclérose,  on 
voit  des  capillaires  dilatés  et  des  cellules  hépatiques  atrophiées  et 
dégénérées;  quant  aux  veines  sus-hépatiques,  elles  sont  incluses 
dans  les  zones  sclérosées.  , 

Cette  sclérose  débuterait  donc  autour  de  la  veine  sus-hépatique. 
Elle  gagnerait  de  proche  en  proche  le  long  des  capillaires  sous  forme  de 
sclérose  pénicillée,  et  respecterait  d'abord  le  centre  porto-biUaire,  mais 
ultérieurement  ce  point  pourrait  à  son  tour  être  envahi,  quoique  il 
reste  toujours  moins  lésé  que  les  zones  péri-sus-hépatiques. 

La  différence  dans  les  descriptions  histologiques  données  par 
chaque  auteur,  tient  en  réalité  à  ce  qu'il  n'v  a  pas  une  cirrhose 
cardiaque,  mais  des  cirrhoses  chez  les  cardiaques  et  leur  aspect 
histologique  peut  être  variable,  comme  l'est  leur  cause  déter- 
minante. 

D.  Cause  déterminante  de  la  cirrhose  cardiaque.  —  a.  La  stase 
sanguine,  pas  plus  dans  le  foie  que  dans  d'autres  viscères,  m  suffit  à 
produire  de  la  sclérose.  Pour  le  démontrer,  Piéry  a  réuni  un  certain 
nombre  d'observations  d'asystohcs  extrêmement  prolongées,  qui 
n  ont  déterminé  aucune  lésion  cirrhotique  du  foie. 

D'autre  part,  on  doit  rappeler  que  Parmentier,  après  avoir  produit 
chez  cinq  chiens  une  insuffisance  tricuspidienne  expérimentale,  et 
bien  qu'ayant  conservé  fort  longtemps  ces  animaux  en  observation, 
n'a  observé,  lors  de  leur  autopsie,  aucune  trace  de  sclérose,  et  cepen- 
dant il  existait  une  congestion  passive  intense  et  prolongée. 

Le  rôle  cirrhogène  de  la  stase  paraît  encore  plus  improbable,  si 
1  on  réfléchit  à  ce  qui  se  passe  au  niveau  des  autres  viscères.  Kelsch, 
Lecorché  et  Talamon  ont  formellement  nié  l'existence  d'une  sclérose 
rénale  véritable  d'origine  cardiaque.  De  même  Buhl,  Virchow  et  Gol- 
berg,  Gornil,  n'ont  pas  admis  l'existence  d'une  sclérose  pulmonaire 
d  ongine  cardiaque.  En  somme,  comme  l'a  écrit  Bard,  dès  1896, 
1  étude  des  faits  montre  que  dans  les  cardiopathies  les  plus  incontes- 
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tablement  primitives,  les  scléroses  accusées  que  l'on  rencontre  dans  les 
divers  organes,  ne  sont  pas  des  troubles  mécaniques  purs  et  simples, 
mais  qu'elles  sont,  au  contraire,  liées  à  des  poussées  innammatoires 
locales,  parallèles  à  la  lésion  cardiaque,  relevant  de  la  même  cause 
pathogène  à  titre  de  localisation  plus  ou  moins  autonome. 

b.  L'étude  clinique  et  étiologique  des  cas  de  cirrhose  cardiaque 
les  plus  nets,  permet  toujours  d'incriminer  une  cause  cirrhogène 
autre  que  la  stase  et  différente  d'elle. 

En  effet,  l'étude  minutieuse  des  observations,  montre  que  sou- 
vent l'évolution  de  la  cirrhose  cardiaque  est  indépendante  de 
celle  de  l'asijstolie,  apparaissant  quand  celle-ci  disparaît,  prenant  une 
importance  considérable  quand  le  trouble  cardiaque  a  été  presque 
insignifiant,  ou  se  montrant  d'emblée  très  développée  alors  que  l'asys- 
tolie  n'a  débuté  que  depuis  peu.  D'autre  part,  l'évolution  de  la  cirrhose 
cardiaque  est  souvent  accompagnée  de  fièvre,  de  périhépatite  et  même 
de  pleurésie,  accidents  peu  compatibles  avec  la  congestion  passive, 
et  par  contre  nettement  en  rapport  avec  des  causes  infectieuses  ou 
toxiques  :  ici  ce  sera  la  tuberculose  ou  le  rhumatisme;  là,  l'alcoolisme, 
la  goutte,  la  dyspepsie  ou  d'autres  causes  analogues  qui,  comme  les 
précédentes,  retentiront  parallèlement  et  non  successivement  sur  le 
coeur  et  sur  le  foie. 

c.  Les  examens  anatomiques  corroborent  encore  cette  conception. 
C'est  ainsi  que  dans  les  cirrhoses  cardio-tuberculeuses,  par  exemple, 
le  maximum  des  lésions  est  localisé  de  façon  prédominante  au  niveau 
des  espaces  portes,  ce  qu'on  ne  comprendrait  guère  en  ne  faisant 
intervenir  que  l'action  de  la  stase,  mais  ce  qui  s'explique  fort  bien 
en  admettant  celle  de  la  tuberculose.  Ne  sait-on  pas  d'ailleurs  que  la 
tuberculose  peut  créer  de  toutes  pièces  des  cirrhoses  du  foie,  et  ne 
peut-on,  dès  lors,  admettre  que  la  cirrhose  cardiaque  tuberculeuse 
n'est  que  la  juxtaposition  de  deux  lésions,  cirrhose  tuberculeuse  et 
congestion  passive  d'origine  cardiaque? 

Il  parait  peut-être  plus  difficile  de  nier  l'action  de  la  stase  dans  les 
cirrhoses  cardiaques  en  rapport  avec  une  cardiopatliie  rhumatismale. 
Cependant  des  auteurs  autorisés,  comme  Merklen  et  Venot,  ont  avancé 
que,  dans  le  rhumatisme,  le  foie  est  touché  par  le  virus  rhumatismal  au 
mêine  titre  que  le  coeur,  et  Piéry,  réunissant  un  certain  nombre  de  ces 
cas  de  foies  cardiaq\ies  rhumatismaux,  a  montré  que  toujours  la  lésion 
inflammatoire,  infiltration  embryonnaire  ou  sclérose,  prédomine  au 
niveau  des  espaces  portes,  zone  qui  n'est  pas  celle  des  lésions  de  stase. 

En  dehors  des  cas  de  rhumatisme  ou  de  tuberculose,  la  plupart  des 
cirrhoses  cardiaques  peuvent  être  attribuées  à  l'action  de  l'alcoolisme 
ou  d'une  intoxication  ou  infection  quelconque  d'origine  intestinale. 

En  somme,  de  toute  cette  discussion  il  résulte  que,  d'une  part,  la  stase 
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sanguine  paraît,  en  tout  état  de  cause,  insuffisante  à  créer  la  sclérose  de 
la  glande  hépatique,  que,  d'autre  part,  dans  presque  tous  les  cas  de  cir- 
rhose dite  cardiaque,  il  est  possible  de  découvrir  une  cause  cirrhogène 
indépendante  de  la  stase  sanguine.  On  peut  donc  se  demander  comment 
il  faut  envisager  la  cirrhose  cardiaque.  Il  nous  semble  qu'on  peut 
admettre  l'opinion  suivante  :  il  n'y  a  pas  une,  mais  des  cirrhoses  car- 

m  diaques.  Ces  cirrhoses  sont  le  plus  souvent  des  cirrhoses  alcooliques 
ou  tuberculeuses,  mais  à  ces  cirrhoses  s'est  surajouté  un  élément, 

PPla  congestion  passive  d'origine  asystolique.  Et  les  deux  éléments  ont 
réagi  l'un  sur  l'autre.  Car  la  stase  congestive  contribue,  pour  sa 
part,  au  développement  de  la  sclérose  qu'une  autre  cause  avait 
initialement  provoquée,  et  celle-ci,  de  son  côté,  contribue  à  main- 
tenir un  des  obstacles  circulatoires  qui  entretiennent  l'asystoUe. 
Depuis  longtemps  d'ailleurs  Stokes,  Rendu,  Parmentier  ont  établi 
que  les  troubles  hépatiques  d'une  certaine  gravité  peuvent  déter- 
miner des  irrégularités  du  cœur  et  même  l'asystolie. 

En  définitice,  on  peut  admettre  que  la  stase  sanguine  agit  comme 
cause  prédisposante  dans  la  production  de  la  cirrhose  cardiaque.  Elle 
crée  un  terrain  favorable  sur  lequel  évoluent  ou  continuent  d'évoluer 
les  intoxications  ou  les  infections  productrices  de  poussées  inflamma- 
toires, qui  deviennent  les  causes  directes  de  la  sclérose. 

Symptômes  et  diagnostic. 

La  clinique,  comme  l'anatomie  pathologique,  permettent  de  distin- 
guer deux  types  :  le  type  congestif  et  le  type  scléreux.  Nous  laissons, 
en  effet,  complètement  de  côté  l'étude  du  foie  cardiaque  tubercu- 
leux, étude  faite  à  l'occasion  de  la  tuberculose  hépatique. 

1°  FOIE  CARDIAQUE  CONGESTIF.  —  Le  foic  cardiaquo  congestif 
s'observe  ordinairement,  en  clinique,  au  cours  de  l'asystolie  vulgaire 
où  le  foie  est  pris  comme  les  autres  organes  ;  parfois  c'est  au  cours 
d'une  asystolie  fruste  qui  retentit  presque  exclusivement  sur  lui  : 
c'est  cette  dernière  forme  qu'on  a  appelée  l'asystolie  hépatique. 

Le  foie  subit  alors  la  même  congestion  passive  que  les  autres  vis- 
cères, ce  qui  détermine  un  certain  nombre  de  symptômes. 

Au  début  de  l'asystolie,  lorsque  les  malades  se  plaignent  de  «  dou- 
leur à  l'estomac  »,  de  dégoût  pour  la  viande  et  les  matières  grasses, 
de  troubles  dyspeptiques  variés,  il  est  facile  de  constater  que  la  douleur 
d'estomac  est  en  réalité  due  au  foie,  et  il  paraît  probable  que  les  trou- 
bles digestifs  sont  en  rapport  avec  l'état  congestif  de  la  muqueuse 
gastro-uitestinale,  état  consécutif  à  la  distension  sanguine  du  foie. 
^  La  douleur  hépatique  peut  devenir  encore  plus  accusée,  quand 
l'asystolie  est  confirmée,  l'ictère  peut  atteindre  un  degré  plus  ou 
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moins  intense  :  tantôt  il  reste  au  stade  d'ictère  hémaphéique,  tantôt 
il  est  franchement  biliphéique. 

Dans  tous  les  cas,  il  est  certain  que  l'ictère  dépend  bien  de  la  stase 
sanguine  dans  le  foie.Lépine  a  montré  expérimentalement  que,  chez 
le  chien,  l'obturation  de  la  veine  cave  supérieure  suffit  à  faire 
apparaître,  au  bout  d'un  quart  d'heure,  des  pigments  biliaires  dans 


Fig.  201.  —  MaliLé  cardio-hépatique  normale  (Merklen). 


les  urines,  et  il  a  constaté  que  cet  ictère  dépend  de  la  congestion  in- 
tense des  veines  sus-hépatiques. 

L'examen  physique  du  foie  dans  de  tels  cas  permet  de  préciser 
l'existence  et  le  degré  de  la  congestion  hépatique.  Le  ventre  est  bal- 
lonné, tympanique.  Toujours  la  palpation  est  douloureuse  et,  en 
l'absence  de  tout  autre  symptôme,  le  seul  fait  que  le  foie  est  dou- 
loureux doit,  si  les  causes  infectieuses  peuvent  être  écartées,  faire 
penser  à  la  congestion  passive  du  foie. 

La  palpation,  jointe  à  la  percussion,  montre,  en  outre,  que  le  foie  est 
augmenté  de  colume,  la  matité  verticale  pouvant  atteindre  sur  la 
ligne  mamelonnaire  20  à  22  centimètres.  Comme  les  malades  se 
contractent  sous  l'influence  de  la  palpation  qui  est  douloureuse,  le 
bord  inférieur  parait  difficile  à  délimiter  ;  néanmoins  on  le  sent  nette- 
ment épaissi. 
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La  surface  débordante  est  ferme,  lisse,  et  il  ne  faudrait  pas  prendre 
cette  fermeté  pour  de  la  cirrhose.  Lorsqu'on  perçoit  seulement  l'hy- 
pertrophie et  l'induration  congestive  du  foie,  on  en  peut  déduire  que 
le  malade  n'est  qu'à  la  phase  d'hyposystolie,  c'est-à-dire  à  cette  période 
dans  laquelle  le  cœur,  fatigué,  se  contracte  insuffisamment,  et  où  les 
cavités  droites  du  cœur  ainsi  que  les  veines  caves  sont  le  siège  de  dis- 
tension marquée  et  de  stase  sanguine. 


Fig.  202.  —  Malité  cardio-hépatique  au  cours  du  l'oie  cai'diaque  (Merklen). 

Plus  tard,  quand  l'insuffisance  tricuspidienne  est  survenue,  com- 
plétant le  tableau  de  l'asystolie,  un  nouveau  symptôme  apparaît, 
caractérisé  par  les  battements  hépatiques.  Ces  battements,  signalés 
par  Sénac  en  1778,  bien  étudiés  par  Friedreich  et  par  Mahot,  élève  de 
Potain,  sont,  comme  les  battements  jugulaires,  dus  au  reflux  du  sang 
à  travers  la  valvule  auriculo-ventriculaire  droite,  au  moment  de  la 
systole  cardiaque,  et  à  l'ébranlement  consécutif  imprimé  à  toute  la 
colonne  sanguine  dans  les  veines  caves  supérieure  et  inférieure.  La 
constatation  de  ces  battements  permet  d'autre  part  d'affirmer  que  le 
foie  n'est  pas  sclérosé. 

Ces  battements  sont  facilement  perceptibles  à  la  main  qui  palpe 
à  plat  au-dessous  du  rebord  costal  droit.  Il  ne  faut  cependant  pas  les 
confondre  avec  les  mouvements  précipités  imprimés  au  foie  par  la 
dyspnée  concomitante,  ni  prendre  pour  tels  les  battements  aortiques 
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qu'on  observe  au  creux  épigastrique  chez  certaines  personnes  ner- 
veuses. Ce  qui  peut  faire  naître  Thésitation,  c'est  que  ces  battements 
sont,  comme  le  cœur  et  le  pouls  à  ce  moment,  complètement  aryth- 
miques et  variables  d'intensité.  Leur  caractère  le  plus  net  vient  de 
ce  qu'il  s'agit  non  seulement  d'un  battement,  mais  d'une  véritable 
expansion  de  la  glande. 

Dans  certains  cas  où  la  distension  hépatique  est  assez  considérable. 


Fig.  203.  —  Retour  de  la  uiatité  à  l'état  normal.  Le  foie  fait  l'accordéon  (Merklen). 

on  peut,  en  exerçant  une  pression  bimanuelle  large  et  profonde  au 
niveau  de  la  glande,  provoquer  le  reflux  du  sang  dans  le  ventricule 
droit,  la  veine  cave  supérieure  et  les  veines  jugulaires  qui  se  dis- 
tendent. C'est  11  un  signe  décrit  par  Rondot  et  également  étudié 
par  William  Pasteur  sous  le  nom  de  reflux  hépato-jugiilaire. 

L'examen  du  ventre  des  malades  atteints  de  congestion  passive  du 
foie  au  cours  de  l'asystolie,  montre  rarement  que  la  rate  est  modifiée 
dans  son  volume. 

En  revanche,  et  surtout  dans  les  cas  où  existe  un  gros  œdème 
des  membres  inférieurs  empiétant  plus  ou  moins  sur  le  ventre,  on 
trouve  une  certaine  quantité  d'ascite  qui  peut,  dans  certains  cas, 
atteindre  6  à  10  litres,  beaucoup  plus  importante, par  conséquent,  que 
la  petite  sufîusion  séreuse  péritonéale  habituellement  rencontrée  à 
l'autopsie  des  cardiaques.  L'épanchement  ascitique  gêne  rarement 
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la  palpation  du  foie.  D'ailleurs,  on  pourrait,  dans  des  cas  sembla- 
bles, facilement  délimiter  la  glande,  en  déprimant  brusquement  la 
paroi  abdominale  par  une  palpation  saccadée  qui  chasse  le  liquide 
et  permet  d'atteindre  le  foie.  C'est  ce  que  Cruveilhier  appelait  la 
palpation  par  commotion,  et  ce  que  Létienne  a  nommé  le  signe  du 
glaçon. 

L'étude  des  fonctions  hépatiques  fournit  des  renseignements  com- 
plémentaii'es  très  importants.  Les  urines,  foncées  en  couleur  et 
diminuées  de  quantité  du  fait  de  la  congestion  rénale,  contiennent 
toujours  une  forte  quantité  d'urobiline  et  de  pigment  rouge  brun, 
assez  souvent  aussi  des  pigments  biliaires  vrais  que  l'on  décèle  facile- 
ment en  faisant  la  réaction  de  Gmelin  sur  les  urines  un  peu  diluées. 
L'ictère  urinaire  varie  comme  l'ictère  cutané  :  quand  le  sujet  est 
seulement  jaunâtre,  il  n'y  a  que  de  l'urobiline  ;  quand  il  devient 
franchement  jaune,  on  trouve  des  pigments  biliaires.  Ces  varia- 
tions sont  d'ailleurs  parallèles  à  celles  de  la  cholémie,  comme  l'ont 
montré  Gilbert  et  Herscher.  En  somme,  suivant  l'intensité  de  la  con- 
gestion hépatique,  il  peut  y  avoir  ictère  hémaphéique  avec  urobili- 
nurie,  ou  ictère  biliphéique  avec  bilirubinurie. 

La  quantité  d'urée  éliminée  par  vingt-quatre  heures  peut  tomber 
à  5  ou  6  grammes.  Uacide  urique  se  trouve  également  diminué. 
Quant  à  l'élimination  des  chlorures,  toujours  diminuée,  c'est  moins 
une  question  de  congestion  hépatique  que  d'équilibre  moléculaire  de 
l'organisme,  variant  avec  la  rétention  du  liquide  d'oedème. 

L'élimination  du  bleu  de  méthylène  se  fait  d'ordinaire  par  intermit- 
tences. L'épreuve  de  la  glycosurie  expérimentale  est  en  général 
positive. 

L'évolution  des  divers  symptômes  du  foie  cardiaque  est  normale- 
ment parallèle  à  celle  de  l'asystolie.  On  sait  même,  à  ce  sujet,  quelle 
importance  Merklen  accordait  aux  variations  globales  de  l'aire  de 
matité  cardio-hépatique,  dans  l'appréciation  des  états  asystoliques, 
la  diminution  de  cette  aire  permettant  toujours,  d'après  lui,  un  pro- 
nostic favorable. 

En  tout  cas,  sous  l'influence  d'un  traitement  approprié,  on  voit,  le 
plus  souvent,  la  congestion  hépatique  rétrocéder  très  vite,  en  même 
temps  que  les  diverses  autres  manifestations  périphériques  de  l'asys- 
tolie, œdèmes  des  membres  inférieurs,  congestions  rénales  et  autres. 
Malheureusement,  chez  certains  malades,  la  rechute  est  facile,  et  le 
foie  se  gonfle  à  nouveau,  puis  se  dégonfle  encore  et  ainsi  de  suite  : 
il  fait  l'accordéon,  selon  l'expression  de  Hanot. 

Toutefois,  quand  la  crise  asystolique  s'est  répétée  un  grand  nombre 
de  fois,  il  arrive  souvent  que  le  foie  ne  revienne  pas  complètement 
à  l'état  normal,  après  la  crise.  Il  reste  gros  et  douloureux.  Chaque 
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rechute  nouvelle  le  laisse  plus  gravement  atteint  que  la  précédente 
et,  lorsque  les  malades  succombent,  c'est  autant  du  fait  des  lésions 
hépatiques  que  des  lésions  cardiaques. 

Le  diagnostic  du  foie  cardiaque  à  la  période  congestive  est  en 
général  facile  pour  peu  qu'on  y  songe.  Tout  foie  gros  et  douloureux 
sera  suspect  à  ce  point  de  vue;  on  examinera  alors  complètement 
le  malade  et  on  recherchera  l'existence  des  troubles  cardiaques  dus  à 
une  maladie  orificiello  ou  à  une  dilatation  causée  par  l'emphysème  ou 
toute  autre  maladie  qui  fatigue  le  cœur.  L'effet  du  traitement  de 
l'asystolie  sous  l'influence  duquel  le  foie  reprendra  son  volume  nor- 
mal, achèvera  de  parfaire  le  diagnostic. 

2°  ASYSTOLiE  HÉPATiauE. —  On  décrit  sous  ce  nom,  depuis  Hanot, 
les  congestions  passives  du  foie  qui,  pour  une  raison  quelconque, 
existent  seules,  indépendamment  des  autres  congestions  viscérales 
causées  habituellement  par  l'insuffisance  cardiaque.  Ces  faits  s'obser- 
vent, au  cours  de  certaines  cardiopathies  en  apparence  bien  tolérées, 
par  exemple  l'insuffisance  mitrale,  et  peuvent  induire  en  erreur;  le 
subictère,  le  ballonnement  du  ventre  et  l'hypertrophie  du  foie 
amènent  souvent  le  médecin  à  penser  à  une  maladie  autonome  du  foie  : 
cirrhose  alcoolique  et  même  kyste  hydatique,  abcès  ou  cancer. 

Souvent  le  ventre  est  gros,  distendu,  douloureux,  porteur  d'un 
réseau  veineux  sous-cutané  assez  distendu.  Le  foie  paraît  hyper- 
trophié, dur,  lisse,  douloureux;  les  urines  se  montrent  rares,  sédimen- 
teuses,  rougeâtres,  urobiliniques.  On  constate  un  état  congestif  des 
bases  pulmonaires,  des  troubles  digestifs,  de  la  stase  hémorroïdaire, 
des  épistaxis.  Par  ailleurs,  n'existe  aucun  autre  symptôme  périphé- 
rique de  l'asystolie,  en  particulier  pas  d'oedème.  Ces  états  sont 
assez  communs  au  cours  de  la  symphyse  rhumatismale  du  péricarde, 
qui  peut  donner  lieu  à  une  asystolie  irréductible,  presque  exclusi- 
vement hépatique. 

3°  CIRRHOSE  CARDIAQUE.  —  Cette  affectiou  était  considérée  au- 
trefois comme' l'aboutissant  normal  d'une  longue  période  d'asj^s- 
tolie  chronique.  C'était  un  des  éléments  de  la  cachexie  cardiaque. 
Actuellement,  nous  avons  vu  que  de  forts  doutes  peuvent  être  élevés 
sur  l'origine  congestive  de  cette  cirrhose;  mais  si,  pathogéniquement, 
la  cirrhose  cardiaque  paraît  mal  établie,  au  point  de  vue  clinique, 
l'association  de  congestion  cardiaque  et  de  cirrhose  du  foie  est  indu- 
bitable. 

Il  s'agit  de  sujets  atteints,  de  longue  date,  d'une  affection  car- 
diaque qui  a  provoqué  un  nombre  variable  et  souvent  restreint  de 
crises  asystoliques.  Les  malades  présentent  à  un  moment  donné 
une  ascite  considérable,  se  reproduisant  rapidement  après  la 
ponction,  et  accompagnée  d'un  réseau  veineux  sous-cutané  de  moyen 
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développement.  L'examen  du  foie,  après  évacuation  du  ventre, 
montre  la  glande  rarement  atrophique,  le  plus  souvent  volumineuse' 
lisse  et  indurée  et,  fait  important,  dépourvue  de  battements.  Elle  est 
restée  douloureuse  et  il  n'est  même  pas  rare  de  voir  la  douleur  s'exa- 
gérer, irradier  vers  l'épaule,  à  certaines  périodes,  pendant  lesquelles 
apparaît  de  la  fièvre.  Ceci  dénote  l'existence  de  la  périhépatite  qui 
traduit  sans  doute  une  infection  intercurrente  du  foie.  La  rate  reste 
assez  peu  volumineuse.  L'état  général  devient  mauvais.  Le  malade 
prend  un  teint  terreux,  maigrit  surtout  de  la  face  et  des  membres,  a 
des  épistaxis,  des  hémorragies  intestinales,  et  en  somme  prend  tout  à 
fait  l'aspect  habituel  de  la  cirrhose  de  Laennec. 

A  un  moment  donné,  la  cachexie  augmente  et,  l'asystolie  persistant 
le  malade  asphyxie  de  plus  en  plus,  les  reins  deviennent  complète- 
ment msuffisants  et  le  sujet  meurt  dans  un  état  de  marasme  complet. 

Le  diagnostic  de  cirrhose  cardiaque  est  d'ordinaire  facile  à  por- 
ter. Il  sufllt  de  faire  un  examen  systématique  du  malade.  Si  la  car- 
diopathie échappe,  on  admettra,  à  tort,  le  diagnostic  de  cirrhose 
alcoohquc.  Quant  au  diagnostic  avec  les  autres  gros  foies  (cancéreux 
syphilitiques,  hydatiques),  il  paraît  fort  aisé.  En  somme,  ce  qu'il  faut 
surtout  éviter,  c'est  d'attribuer  aveuglément  à  la  cardiopathie  toute 
cirrhose  chez  un  cardiaque. 

4°  L'ICTÈRE  GRAVE  CARDIAQUE^  été  décrit  d'abord  par  Talamon 
puis  par  Parmentier.  Il  semble  bien  qu'il  s'agisse  là,  ainsi  que  le  dit 
Chauffard,  d'un  ictère  grave  chez  les  cardiaques  plutôt  que  d'un 
ictère  grave  cardiaque.  On  observe  tous  les  symptômes  de  l'ictère 
grave  secondaire  :  début  par  de  l'anorexie,  des  vomissements  de 
la  diarrhée,  puis  très  rapidement  ictère,  fièvre  élevée,  état  général 
typhoïde,  diminution  très  notable  des  urines  qui  deviennent  albumi- 
neuses,  enfin  subdélire  continu,  abattement  extrême  et,  après  deux  à 
trois  semaines,  mort  dans  le  coma. 

Il  faut  évidemment,  pour  produire  cette  insuffisance  hépatique 
aigue,  que  le  foie  soit  lésé  de  longue  date  par  l'asystolie,  et  qu'une 
infection  ou  une  intoxication  occasionnelle  quelconque  précipite  les 
accidents. 

Pronostic.  —L'importance  des  congestions  passives  du  foie  dépend 
surtout  de  leur  fréquence  et  de  l'âge  des  malades.  L'affection  acquiert 
de  la  gravité  à  mesure  qu'elle  se  reproduit;  en  outre  elle  est 
habituellement-beaucoup  plus  nocive  chez  l'homme  adulte  que  chez  la 
femme  et  l'enfant,  à  cause  de  l'intégrité  plus  fréquente  de  l'organe 
dans  ces  derniers  cas. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  congestions  passives  du  foie 
est  avant  tout  pathogénique.  C'est  le  traitement  de  l'asystolie  •  pur- 
gation,  repos,  lait,  digitale.  Quand  les  lésions  sont  plus  anciennes 
Hedove,  AcHAni)  o|.  Castaigne.  -  Tube  digestif.  III.  37 
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et  plus  profondes,  l'affection  hépatique  devient,  à  son  tour,  un  fac- 
teur de  gravité  de  la  cardiopathie  et  comporte  des  indications  thé- 
rapeutiques spéciales.  Pour  prévenir  les  poussées  inflammatoires, 
on  s'adressera  à  la  révulsion  :  ventouses  scarifiées,  pointes  de  feu, 
sangsues.  On  prescrira  certains  purgatifs  qui  jouissent  de  la  propriété 
de  décongestionner  le  foie,  tels  que  le^calomel  à  petites  doses,  l'eau- 
de-vie  allemande,  l'aloès. 

Enfin,  c'est  encore  aux  moyens  précédents  qu'il  faudra  avoir  recours 
pour  combattre  l'asystolic  elle-même,  lorsqu'on  la  verra  apparaître 
ou  s'aggraver  à  la  suite  d'une  nouvelle  poussée  hépatique.  On  se  sou- 
viendra en  effet  que  la  congestion  hépatique,  effet  de  l'asystolie,  con- 
tribue pour  sa  part  à  l'entretenir  et  que  le  l'oie  cardiaque,  après  avoir 
été  causé  par  l'insuffisance  cardiaque,  augmentera  —  à  son  tour  — 
les  causes  de  gêne  de  la  circulation  à  l'intérieur  du  cœur. 
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III 

LES  PYLÉPHLÉBITES 


Sous  le  nom  générique  de  pyléphlébiles,  on  doit  comprendre  les 
diverses  inHammations  thrombosantes,  adhésives  ou  suppurées 
qui  peuvent  siéger  soit  sur  le  tronc  de  la  veine  porte,  soit  sur  ses 
branches  d'origine. 

Depuis  l'observation  initiale  de  Bichat,  qui  constata  la  présence 
de  pus  dans  la  veine  porte,  des  faits  analogues  ont  été  rapportés  par 
divers  auteurs,  puis  réunis  en  un  travail  d'ensemble  par  Frerichs. 
Mais  c'est  seulement  à  une  époque  récente,  qu'on  s'est  préoccupé 
des  pyléphlébites  partielles,  localisées  à  une  racine  du  système 
porte  —  veines  mésaraïques  ou  spléniques. 

Étiologie. 

Qu'il  s'agisse  de  pyléphlébite  tronculaire  ou  radiculaire,  les  causes 
de  cette  affection  sont  identiques.  Tantôt  il  s'agit  de  lésions  secon- 
daires qui  retentissent  par  voisinage  sur  la  veine  porte  ;  tantôt  il 
s'agit  de  lésions  primitives  infectieuses  ou  toxiques  qui  lèsent  le 
vaisseau  ;  tantôt  enfin  la  cause  ne  peut  être  facilement  dégagée. 

1°  La  PYLÉPHLÉBITE  SECONDAIRE  OU  DE  VOISINAGE  comprend  tous 
les  cas  dans  lesquels  on  constate  des  lésions  de  la  veine  porte,  à  la 
suite  de  péritonite  plastique,  ou  de  tumeurs  abdominales. 

On  fait  aussi  entrer  dans  ce  groupe,  les  pyléphlébites  qu'on  observe 
au  cours  de  l'évolution  des  cirrhoses.  C'est  la  phlébite  non  oblitérante 
des  branches  de  division  de  la  veine  porte  qui  est  la  règle,  mais  les 
lésions  peuvent  aller  plus  loin,  et  de  multiples  cas  de  pyléphlébite 
thrombosante  au  cours  des  cirrhoses  ont  été  cités.  Lissauer  en  a 
observé  6  cas  sur  711  observations  anatomiques  de  cirrhose,  et  récem- 
ment encore  Askanazy  en  a  rapporté  un  cas  nouveau.  Il  est  bon  de 
remarquer  ici  que  la  pyléphlébite  des  cirrhoses  peut  même  s'étendre 
plus  loin,  et  différents  auteurs,  tels  que  Dreyfous,  Gastaigne,  Roussel, 
ont  rapporté  des  cas  de  thrombo-phlébite  mésaraïque  dans  les  cir- 
rhoses alcooHques,  tandis  que  Leduc,  Pérou  et  Beaussenat  ont  ob- 
servé les  mêmes  faits  dans  la  cirrhose  syphilitique.  Enfin  on  ne  saurait 
oublier  que,  depuis  les  recherches  de  Dieulafoy  et  Giraudeau,  les 
lésions  des  radicules  d'origine  de  la  veine  porte  sont  considérées 
comme  constantes  dans  la  cirrhose  alcoohque.  Toutes  les  autres  cir- 
rheses,  toutes  les  tumeurs,  les  gommes  du  foie,  peuvent  agir  de  la 
même  façon  que  la  cirrhose  alcoolique. 
On  peut  discuter  d'ailleurs  ici,  si  l'origine  de  la  pyléphlébite  ne 
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pourrait  être  attribuée  à  l'action  directe  de  la  cause  qui  a  déterminé 
la  cirrhose  elle-même  ;  c'est,  en  tout  cas,  l'opinion  qui  nous  paraît 
la  plus  vraisemblable. 

2°  Les  PYLÉPHLÉBiTES  DE  CAUSE  INFECTIEUSE  ne  sont  pas  moins 
importantes.  Tantôt  il  s'agit  d'une  maladie  infectieuse  générale, 
tantôt  au  contraire  d'une  lésion  locale  de  l'intestin  ou  du  foie,  réagis- 
sant sur  la  veine  porte. 

Parmi  les  maladies  infectieuses  générales  susceptibles  de  provo- 
quer la  pyléphlébite  ;  la  syphilis,  et  surtout  Vhérédo-syphilis,  tient  le 
premier  rang.  Schuppel  a  observé  l'induration  fibreuse  et  presque 
oblitérante  du  tronc  et  des  grosses  branches  de  la  veine  porte  ;  Beck, 
dans  les  mêmes  conditions,  a  rapporté  un  cas  de  pyléphlébite  non 
oblitérante. 

Toutes  les  autres  septicémies,  de  quelque  nature  qu'elles  soient, 
même  les  septicémies  latentes,  comme  dans  un  cas  de  Mignon  et 
Dopter,  peuvent  retentir  sur  la  veine  porte,  produisant  tantôt  une 
phlébite  simple,  tantôt  une  phlébite  suppurée.  C'est  ainsi  que  les 
septicémies  réalisées  au  cours  de  l'évolution  des  cancers,  de  la  tuber- 
culose ou  de  tous  les.  états  cachectiques,  peuvent  retentir  sur  la 
veine  porte  comme  sur  les  veines  des  membres,  et  le  mécanisme  est, 
dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  celui  qu'ont  indiqué  Widal  et 
Vaquez,  hsi  septicémie  d'origine  utérine  (accouchement  ou  avortement 
septique)  parait  l'une  des  plus  importantes  à  ce  point  de  vue,  et 
Roussel  a  réuni  5  cas  dans  lesquels  cette  septicémie  avait  provoqué 
une  thrombo-phlébite  mésaraïque.  Enfin,  d'autres  septicémies  consé- 
cutives à  des  lésions  variées  (parotidite  suppurée,  abcès  du  cou  com- 
phqué  d'érysipèle,  abcès  prostatiques  gonococciques),  ont  pu  égale- 
ment produire  de  la  thrombo-phlébite.  Il  est  môme  ^probable  que 
les  cas  de  pyléphlébites  au  cours  des  septicémies  seraient  trouvés 
plus  nombreux,  si  on  les  recherchait  davantage  en  faisant  les 
autopsies. 

Diverses  lésions  spléno-gastro-intestinales  suppuratives  ou  ulcé- 
reuses peuvent  aussi  provoquer  la  pyléphlébite. 

Ainsi  des  abcès  de  la  rate  (Frerichs,  Bull),  des  suppurations  péri- 
spléniques,  l'ulcère  simple  et  le  cancer  de  l'estomac  et  du  duodénum, 
des  cancers  pancréatiques,  ont  pu  être  incriminés.  Beaucoup 
plus  souvent  il  s'agit  de  lésions  intestinales,  fistules  anales,  déchi- 
rures, cancers  du  rectum,  ulcérations  typhiques  et  surtout  appen- 
dicites. Nous  rappellerons  ici,  relativement  à  cette  dernière  maladie, 
que  cette  complication  s'observe  surtout  dans  les  appendicites 
avec  phlegmon  péri-appendiculaire  et  que  la  pyléphlébite  suppu- 
rée est  l'intermédiaire  fréquent  entre  les  abcès  du  foie  ou  '  les  pyo- 
péri-hépatites  et  l'appendicite. 
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Il  faut  ranger,  dans  la  môme  classe  de  faits,  les  cas  subordonnés 
à  des  abcès  ganglionnaires  du  mésentère,  ou  à  des  péritonites 
suppurées,  et  aussi  ceux  qui  ont  été  observés  chez  les  nouveau- 
nés^à  la  suite  de  l'infection  ombilicale  et  do  la  phlébite  du  cordon. 

Enfin,  il  semble  que  des  ulcérations  banales  non  infectieuses 
peuvent  servir  de  porte 
d'entrée  aux  germes  pro- 
ducteurs de  pyléphlébite. 
Tel  est  le  cas  de  Tala- 
mon  et  Castaigne,  où 
une  thrombo -phlébite 
compliqua  des  ulcéra- 
tions urémiques  de  l'in- 
testin. 

Les  interventions  chi- 
rurgicales faites  dans  le 
domaine  de  la  circula- 
tion porte,  extirpation 
de  la  rate,  gastro-entéros- 
tomie  pour  sténose  du 
pylore,  peuvent  provo- 
quer aussi  des  pyléphlé- 
bites,  en  particulier  des 
pyléphlébites  mésaraï- 
ques.  Payr  a  récemment 
montré  que  les  ligatures 
des  veines  épiploïques 
donnent    lieu     à  des 
thromboses  très  étendues 
et  qu'ensuite  la  moin- 
dre   gêne  circulatoire 
dans  une  branche  mé- 
sentérique  y  renverse  le 

courant  et  provoque  une  embolie  rétrograde  avec  infarctus  hémor- 
ragique de  l'intestin. 

Dans  le  foie  même,  la  veine  porte  peut  être  atteinte  au  cours 
de  l'évolution  de  certains  processus  infectieux.  C'est  ce  qui  arrive 
parfois  au  cours  des  complications  septiques  de  la  lithiase  (abcès 
du  foie,  angiocholécystite,  migration  anormale  de  calculs),  ou  encore 
consécutivement  à  l'évolution  de  kystes  hydatiqucs  suppurés,  et  d'une 
façon  générale  de  tous  les  abcès  hépatiques. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  faits  d'infection  locale,  la  pyléphlébite 
observée  dans  l'adéno-cancer  du  foie.  On  trouve  alors  généralement 


Fig.  204.  —  Schéma  de  la  circulation  porte  des- 
tiné à  montrer  les  points  multiples  d'où  peuvent 
partir  les  infections  qui  causent  la  phlébite 
portale. 
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le  tronc  do  la  veine  porte  comme  injecté  par  un  véritable  thrombus 
néoplasique  au-dessous  duquel  le  sang  peut  se  coaguler.  Les  rapports 
des  cancers  hépatiques  et  de  la  veine  porte  sont  d'ailleurs  sans  doute 
plus  importants  qu'on  ne  l'a  dit  jusqu'ici,  et  l'on  peut  admettre 
que  la  dissémination  des  noyaux  dans  un  foie  cancéreux  se  fait  sou- 
vent par  le  mécanisme  d'une  pyléphlébite  cancéreuse. 

Formes  anatomo-cliniques  des  pyléphlébites. 

La  pyléphlébite  simple,  sans  oblitération  ni  suppuration,  bien 
qu'extrêmement  commune,  ne  sera  pas  décrite,  parce  qu'elle  n'a 
aucune  symptomatologie  propre  ;  elle  n'est  qu'un  des  éléments  de 
divers  processus  pathologiques  du  foie. 

En  revanche,  les  pyléphlébites  oblitérantes  ou  suppurées  consti- 
tuent bien  une  maladie  autonome.  Bien  plus,  il  semble  que,  malgré  les 
nombreuses  anastomoses  qui  les  réunissent  entre  elles,  les  différentes 
parties  du  système  porte  présentent  une  indépendance  relative  qui, 
peu  apparente  à  l'état  physiologique,  est  au  contraire  mise  en  évidence 
dans  les  états  pathologiques.  C'est  ainsi  que  l'on  s'est  trouvé  amené 
à  décrire,  de  façon  séparée,  les  diverses  modalités  anatomo-chniques 
résultant  de  la  lésion  de  tel  ou  tel  segment  portai.  Sans  aller  aussi  loin 
que  Rommelaere  qui  en  a  décrit  sept,  nous  en  distinguerons  trois 
principales  :  la  pyléphlébite  trojiculaire,  la  phlébite  mésaraïque,  la 
phlébite  splénique  ou  spléno-phlébite.  Il  semble  bien  à  l'heure  actuelle 
que,  contrairement  à  ce  qu'on  a  cru  jusqu'à  présent,  ces  formes 
partielles  soient  les  plus  importantes. 

I.  PYLÉPHLÉBITES  TRONCULAIRES. 

Sous  le  nom  de  pyléphlébites  tronculaires,  nous  décrirons  les  cas 
dans  lesquels  le  tronc  de  la  veine  porte  est,  sinon  isolément,  du  moins 
principalement,  envahi  par  le  processus  inflammatoire.  Deux  formes 
bien  distinctes  en  sont  connues  :  la  forme  adhésive  ou  thrombosante 
et  la  forme  suppurée. 

A.  Pyléphlébite  tronculaire  adhésive  ou  thrombosante.  — 
Étiologie.  —  Elle  s'observe  principalement,  d'après  Rommelaere, 
au  cours  des  affections  chroniques  du  foie,  en  particuher  des  cir- 
rhoses et  des  néoplasmes;  à  la  suite  des  accouchements  comme 
manifestation  d'une  infection  puerpérale  atténuée  ;  et  enfin  dans  le 
cours  de  la  sclérose  systématique  du  réseau  veineux  abdominal. 

Étude  clinique.  —  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  la  symptomato- 
logie est  très  obscure,  soit  qu'elle  se  trouve  masquée  par  celle  de  la 
maladie  causale,  soit  que  les  signes  par  eux-mêmes  restent  peu  évidents. 
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D'autres  fois,  la  maladie  a  plus  de  netteté.  Elle  débute  habituelle- 
ment de  façon  progressive  ;  il  est  exceptionnel  qu'elle  s'annonce 
binitalemcnt  par  une  douleur  vive  dans  l'hypocondre  droit  et  une 
sensibilité  abdominale  diffuse,  ou  encore  par  une  liémorragie  du  tube 
digestif.  En  réalité,  les  premiers  symptômes  qui  marquent  le  début, 
ont  trait  à  l'engorgement  de  lamte  et  du  joie  qui  sont  augmentés  de 


Fig.  205.  —  Schéma  destiné  à  montrer  les  effets  d'une  thrombose  porte  qui  sont 
analogues  à,  ceux  que  produit  la  ligature  de  la  veine  porte  (d'après  une  pièce 
anatomique  de  Castaigne). 

volume  et  parfois  douloureux.  La  splénomégalie  en  particulier, 
peut  être  énorme. 

Bientôt  apparaît  une  ascite  à  laquelle  il  est  classique  d'attribuer 
un  certain  nombre  de  caractères  très  spéciaux  :  développement  rapide, 
abondance  extrême  au  point  de  déterminer,  par  compression,  de 
l'œdème  des  membres  inférieurs,  reproduction  rapide  en  vingt-quatre 
ou  quarante-huit  heures,  quand  elle  a  été  ponctionnée.  Il  y  a  peut-être 
certaines  réserves  à  faire  sur  les  affirmations  des  classiques  relative- 
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ment  à  cette  ascite,  car  elle  peut  manquer  ou  ne  pas  avoir  les  carac- 
tères si  nets  qu'on  lui  attribue.  Cependant  elle  existe  assez  souvent  : 
Boinet  a  décrit  comme  caractère  important  la  présence,  dans  le 
liquide  péritonéal,  d'une  certaine  quantité  de  peptones  (2  grammes 
par  litre)  et  de  graisses  (5  grammes  par  litre).  Schûltz  et  MûUer, 
postérieurement  à  lui,  ont  fait  des  constatations  analogues.  Ils  ont 
vu  en  outre  qu'on  peut  augmenter  du  simple^'au  double  la  quan- 
tité des  matériaux  azotés  contenus  dans  l'épanchement,  en  donnant 
au  malade  un  régime  riche  en  albumine  (lait).  C'est  ainsi  qu'au 
lieu  de  177  grammes  d'albumine  coagulable  pour  25  litres  de  liquide, 
ils  purent  obtenir  335  grammes  avec  un  régime  approprié.  Par  ail- 
leurs, ces  auteurs  ont  constaté  qu'une  alimentation  riche  en  albumine 
augmentait  la  quantité  quotidienne  d'ascite  épanchée,  tandis  qu'un 
régime  pauvre  faisait  l'effet  inverse.  Ces  auteurs  ont  fait  observer  que 
si  la  quantité  de  substances  protéiques  contenues  dans  le  hquide 
d'ascite  n'était  pas  plus  considérable,  c'est  que  la  séreuse  en  reprend 
une  forte  partie  par  l'intermédiaire  des  capillaires  sanguins  ou 
lymphatiques  qu'elle  contient. 

C'est  en  général  à  la  suite  de  l'apparition  et  du  développement  de 
l'ascite,  que  se  développe  un  riche  réseau  de  veines  sous-cutanées  abdo- 
minales qui  représentent  les  voies  anastomotiques  pariétales  emprun- 
tées par  le  sang  porte  pour  rejoindre  le  tronc  cave.  Nous  avons  insisté 
sur  le  mécanisme  de  cette  circulation  anastomotique  en  étudiant  le 
syndrome  d'hypertension  portale. 

Enfin,  à  ces  symptômes  s'ajoutent  souvent  des  hémorragies  variées  : 
des  hématémèses  dues  à  la  transformation  variqueuse  des  veines 
œsophagiennes  ou  gastriques,  de  l'hématurie.  Il  était  classique  autre- 
fois de  décrire  les  hémorragies  intestinales  ou  hémorroïdaires 
accompagnées  d'une  diarrhée  séro-sanguinolente  ou  séreuse  :  En 
réalité,  c'est  là  un  symptôme  très  inconstant  dans  la  pyléphlébite 
tronculaire,  et  nous  pensons,  avec  Rommelaere,  qu'il  appartient 
exclusivement  à  la  trombo-phlébite  mésaraïque,  qui  d'ailleurs  peut 
se  surajouter  à  la  pyléphlébite  du  tronc  de  la  veine  porte. 

Chez  de  tels  malades,  on  ne  note  habituellement  pas  d'ictère.  L'exa- 
men des  urines  les  montre  très  peu  abondantes,  hautes  en  couleur, 
sédimenteuses  ;  l'étude  hématologique  de  Rommelaere  a  montré  la 
diminution  des  globules  rouges  et  de  l'hémoglobine,  la  déformation 
des  hématies  et  la  diminution  des  globules  blancs. 

Diagnostic.  —  II  est  souvent  très  difficile,  car  l'ascite  est  loin 
d'avoir  toujours  les  caractères  que  lui  attribuent  les  classiques, 
et  l'on  pourrait  presque  dire  que  la  pyléphlébite  tronculaire  adhésive 
n'est  reconnue  que  quand  elle  se  complique  de  thrombo-phlébite 
mésaraïque,  car  c'est  à  elle  qu'elle  doit  les  caractères  qui  lui  sont 
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classiquement  attribués.  On  conçoit  donc  que  la  confusion  sera  facile, 
dans  les  formes  douloureuses,  avec  la  péritonite  tuberculeuse  à  type 
ascitique,  dans  les  formes  indolentes,  avec  les  diverses  ascites  dues 
aux  cirrhoses  alcooliques,  syphilitiques  ou  autres  ;  cette  confusion 
sera  d'autant  plus  facile  à  faire,  que  la  pyléphlébite  peut,  on  pareils 
cas,  se  surajouter  à  la  maladie  primitive. 

Évolution.  —  La  pyléphlébite  adhésive  est  le  plus  souvent 
fatale,  à  part  quelques  cas  qui,  traités  dès  le  début,  ont  pu  guérir.  La 
mort  survient  soit  du  fait  d'hémorragies  gastro-intestinales,  soit 
consécutivement  à  la  cachexie  séreuse  déterminée  par  des  ponctions 
multiples. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  des  ^'eme^  correspondant  à 
la  pyléphlébite  tronculaire  adhésive,  sont  surtout  nettes  dans  certains 
cas  de  cirrhose.  La  veine  est  transformée  en  un  cordon  plein  et 
volumineux,  à  parois  rigides,  parfois  même  chondroïdes.  ou  calcaires. 
Sa  cavité  est  obturée  complètement  par  des  caillots  stratifiés,  fibri- 
neux  et  adhérents  à  la  périphérie,  parfois  encore  cruoriques  au  centre. 
Sur  les  coupes,  on  constate  facilement  que  l'endo veine  bourgeonne. 
C'est  de  là  que  partent  les  capillaires  qui  envahissent  le  caillot  et  le 
font  évoluer  vers  la  transformation  fibreuse. 

Les  lésions  se  poursuivent  souvent  à  l'intérieur  du  foie,  et  l'on  peut 
observer,  sur  une  section  faite  au  niveau  des  espaces  portes,  les 
orifices  veineux  élargis  et  remplis  par  un  thrombus  rougeâtre  ou 
blanchâtre. 

Le  foie  peut  d'ailleurs  être  lésé  dans  son  parenchyme  :  souvent  l'on 
constate  de  la  dégénérescence  graisseuse.  De  plus,  quand  l'oblité- 
ration dure  depuis  assez  longtemps,  par  exemple  lorsqu'une  seule 
branche  de  bifurcation  de  la  veine  porte  est  thrombosée,  on  observe 
une  prolifération  conjonctive  assez  marquée  sur  le  trajet  des  rami- 
fications veineuses  correspondantes  (Frerichs,  Leroux). 

A  côté  des  lésions  portales,  existent  aussi  fréquemment  des  distensions 
rétrogrades  de  tous  les  affluents  de  la  veine  porte,  en  particulier  de  la 
veine  splénique  et  de  la  mésaraïque,  ainsi  que  des  diverses  voies  anas- 
tomotiques  profondes  qui  relient  le  système  porte  au  sj^stème  cave. 
Ces  dilatations,  qui  sont  l'équivalent  de  la  circulation  sous-cutanée 
abdominale,  ont  été  étudiées,  en  détail,  avec  le  syndrome  d'hyperten- 
sion portale,  au  cours  des  cirrhoses  veineuses. 

Dans  certains  cas  de  pyléphlébite  survenus  chez  les  cachectiques, 
les  lésions  sont  moins  avancées  et  l'on  trouve  seulement  dans  la  veine 
porte  des  caillots  cruoriques  mous,  peu  adhérents,  et  des  lésions  secon- 
dah-es  de  congestion  splénique  et  intestinale. 

Traitement  —  Il  consiste  dans  l'emploi  régulier  de  préparations 
purgatives  hydragoguos,  qui  dégorgent  la  muqueuse  digestive  et 
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préviennent,  dans  une  certaine  mesure,  les  conséquences  de  Thyper- 
tension  portais.  On  a  pu  aussi,  dans  les  cas  chroniques,  tenter  l'opé- 
ration de  Talma,  mais  les  résultats  ainsi  obtenus  sont  loin  d'être 
encourageants. 

B.  Pyléphlébites  tronculaires  suppurées.  —  Elles  sont  d'or- 
dinaire accompagnées  de  lésions  identiques  sur  une  ou  plusieurs  des 
branches  d'origine  de  la  veine  porte.  Si  bien  que,  dans  la  pyléphlébite 
suppurée,  il  n'y  a  pas  lieu  de  maintenir,  entre  les  formes  régionales, 
une  distinction  aussi  nette  que  dans  les  pyléphlébites  adhésives. 

Étiologie.  —  Les  causes  de  la  pyléphlébite  suppurée  sont  prin- 
cipalement les  lésions  ulcéreuses  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  les 
abcès  de  la  rate  ou  du  foie,  l'angiocholécystite  lithiasique,  la  phlé- 
bite ombilicale  des  nouveau-nés. 

Étude  clinique.  —  Les  signes  de  la  pyléphlébite  suppurée  sont, 
en  somme,  ceux  de  la  septicémie  causale  et,  comme  tels,  permettent 
rarement  le  diagnostic  de  la  localisation  anatomique. 

Le  début,  souvent  aigu,  se  fait  par  un  grand  accès  fébrile'précédé 
d'un  frisson  intense,  suivi  d'une  élévation  de  la  température  à  40°  et 
de  tous  les  symptômes  de  la  fièvre  intermittente  symptomatique.  La 
durée  de  l'accès  est  souvent  longue,  sa  périodicité  irrégulière,  mal  ré- 
glée. Il  cède  quelquefois  le  pas  à  une  fièvre  plus  continue  et  plus 
modérée,  présentant  seulement  des  accès  rémittents.  En  tout  cas, 
c'est  là  un  type  fébrile  banal,  et  il  nous  paraît  difficile  d'établir  une 
distinction  entre  la  fièvre  intermittente  pyléphlébitique  et  la  fièvre 
intermittente  angiocholitique. 

Jusque-là,  rien  ne  révèle  l'origine  de  la  maladie.  Mais,  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas,  on  voit  apparaître,  au  bout  de  quelque  temps, 
une  sensibilité  diffuse  du  ventre,  prédominant  vers  l'épigastre  et  l'hy- 
pocondre  droit.  Le  foie  et  la  rate  apparaissent,  à  l'examen,  gros  et 
douloureux.  Bientôt  surviennent  des  vomissements  bilieux,  de  la 
diarrhée  séreuse  sanguinolente  ou  dysentériforme  ;  assez  souvent  un 
léger  degré  d'ictère  les  accompagne.  Dans  des  cas  extrêmement  rares, 
apparaissent  de  l'ascite  et  un  certain  degré  de  circulation  veineuse 
sous-cutanée  abdominale. 

Le  diagnostic,  dans  de  tels  cas,  est  à  peu  près  impossible.  L'ictère 
fait  penser  à  une  angiocholécystite  suppurée  et  la  coexistence  possible 
des  deux  accidents  rend  le  diagnostic  illusoire. 

Évolution.  —  Elle  se  fait  tantôt  rapide,  en  quelques  jours,  tantôt 
lente,  en  quelques  semaines,  entrecoupée  de  rémissions  trompeuses,  mais 
aboutissant  toujours  à  la  même  terminaison  fatale.  Celle-ci  peut  résulter 
simplement  de  la  cachexie  hectique  ou  survenir  à  la  suite  d'une 
complication  suppurative  péritonéale,  soit  généralisée,  soit  localisée. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  le  tronc  porte  appa- 
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raît  comme  un  cylindre  volumineux,  épais,  adhérent  aux  parties 
voisines  et  de  coloration  gris  sale.  Son  contenu  est  puriforme  et 
grumeleux  ou  franchement  purulent.  Les  parois  sont  tomenteuses, 
ulcérées  par  places.  On  peut,  en  suivant  la  lésion  de  proche  en  proche, 
descendre  le  long  d'une  mésaraïquc  jusqu'au  foyer  suppuratif  dont 
émane  la  lésion.  Les  autres  branches  peuvent  rester  indemnes,  car, 
suivant  la  remarque  de  Chauffard,  le  processus  pyogèno  ne  s'étend 
que  dans  le  sens  de  progression  du  courant  sanguin.  Inversement, 
en  suivant  la  veine  porte  dans  le  foie,  on  voit  que  les  lésions  se  pro- 
pagent à  une  de  ses  branches  et  aux  rameaux  intrahépatiques.  Gen- 
drin  avait  déjà  noté  que  c'est  beaucoup  plus  souvent  la  branche 
droite  que  la  gauche  qui  est  lésée,  et  ceci  cadre  bien  avec  les  théo- 
ries du  double  courant  portai  et  hépatique  {voir  circulât,  hépatique). 
Si  la  branche  de  division  droite  est  plus  souvent  lésée,  c'est  que 
l'origine  de  la  suppuration  est  le  plus  souvent  à  l'intestin,  c'est-à- 
dire  sur  le  territoire  de  la  grande  mésaraïque. 

Dans  le  foie,  les  rameaux  portes  enflammés  peuvent  ou  non  réagir 
sur  le  parenchyme  hépatique  voisin.  Souvent  ils  présentent,  sur  leur 
trajet,  des  dilatations  ampullaires  simulant  des  abcès  du  foie.  D'autres 
fois,  par  suite  de  l'ulcération  de  la  paroi  vasculaire,  de  véritables 
abcès  parenchymateux  sont  créés,  abcès  ovoïdes,  anfractueux  et  qui 
disséminent  secondairement,  à  leur  tour,  des  abcès  nodulaires  embo- 
liques  dans  le  parenchyme.  D'ordinaire  les  veines  sus-hépatiques 
restent  intactes. 

h'étude  histologique  de  ces  cas  a  été  faite  par  Cornil  et  Ranvier 
qui  ont  montré  la  progression  des  lésions  :  infiltration  progressive  de 
l'endoveine  d'abord,  puis  des  tuniques  moyenne  et  externe,  compression 
des  lobules  voisins,  puis  fonte  de  la  paroi  veineuse  et  formation  de 
l'abcès  en  plein  parenchyme.  Quand  le  processus  atteint  par  voisinage 
des  canaux  biliaires  importants,  l'ictère  apparaît. 

En  dehors  des  lésions  de  la  veine  porte  proprement  dite,  il  est 
constant  d'observer  de  la  péritonite  partielle  autour  du  tronc  malade. 
En  outre  on  trouve  toujours  la  rate  volumineuse  et  congestionnée. 

Traitement.  —  Il  ne  peut  être  que  symptomatique.  Mais  il  faut 
surtout  savoir,  en  pareille  matière,  faire  de  la  prophylaxie  en  ne 
laissant  pas  s'éterniser  des  foyers  infectants  dans  le  ventre  ou  ailleurs, 
en  particulier  quand  il  s'agit  d'appendicites  suppurées. 

II.  THHOMBO  PHLÉBITE  MÉSARAÏQUE. 

Bien  que  cet  accident  soit  loin  d'être  rare,  sa  symptomatologie  est 
restée,  jusqu'à  ces  dernières  années,  tellement  vague  et  imprécise, 
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qu'il  n'en  est  pas  fait  mention  dans  les  traités  classiques.  11  est 
cependant  possible,  à  l'aide  des  données  actuellement  acquises,  de 
décrire  et  de  reconnaître  cette  entité  clinique,  à  laquelle  se  super- 
pose un  type  anatomo-pathologique  très  spécial  :  Vinfarcius  hémor- 
ragique de  l'intestin. 

Étude  clinique.  —  Le  début  peut  être  soudain,  en  pleine  santé, 
quand  la  thrombo-phlébite  mésaraïque  est  primitive.  Quand  au  con- 
traire elle  survient  consécutivement  à  la  pyléphlébite  tronculaire,  par 
extension  progressive  du  processus  inflammatoire,  le  début  est  moins 
net  et  comporte  une  gêne  progressive,  des  douleurs  abdominales,  une 
diarrhée  abondante  et  rebelle,  de  l'ascite,  des  accidents  hémorra- 
giques, tous  accidents  qui  apparaissent  peu  à  peu. 

Dans  les  cas  où  le  début  est  brusque,  les  symptômes  sont  bien  plus 
impressionnants. C'est  d'emblée  une  douleur  abdominale  atroce,  sou- 
daine, survenant  en  coup  de  foudre,  aussi  intense  que  la  douleur  de 
l'occlusion  et,  comme  elle,  comparée  à  une  colique  par  les  malades. 
Elle  survient  par  accès  spontanés,  mais  est  réveillée  aussi  par  la  pal- 
pation  du  ventre.  Souvent,  au  milieu  de  la  douleur  diffuse,  il  y  a  une 
zone  d'intensité  maxima  en  rappprt  avec  le  siège  de  l'infarctus,  soit 
sous  le  rebord  costal  gauche  dans  la  région  ombilicale,  soit,  mais  plus 
rarement,  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

Dès  le  début  s'établit  une  diarrhée  profuse  extrêmement  abondante, 
sous  forme  de  selles  liquides,  jaunâtres  et  incessantes.  Cette  diarrhée, 
qui  d'ailleurs  manque  quelquefois,  traduit  la  gêne  de  la  circulation 
intestinale.  Elle  ne  se  prolonge  guère  au  delà  de  vingt-quatre  heures. 

Brusquement,  à  ce  moment,  des  symptômes  d'occlusion  appa- 
raissent, et  ces  symptômes  sont  les  premiers  observés  quand  manque 
la  diarrhée  initiale.  Ils  consistent  en  un  arrêt  complet  des  matières 
et  des  gaz,  coïncidant  avec  des  nausées  ou  un  hoquet  pénible.  Les  tenta- 
tives thérapeutiques,  purgatifs  et  lavements,  ne  font  qu'exagérer  les 
douleurs,  bien  qu'elles  amènent  l'évacuation  d'une  petite  quantité  de 
liquide  sanguinolent,  ou  exceptionnellement  et  une  seule  fois  une  selle 
véritable.  On  est  mal  fixé  sur  la  pathogénie  de  cette  obstruction,  car 
elle  survient  même  dans  les  cas  où  la  phlébite  mésaraïque  n'inté- 
resse qu'un  tout  petit  segment  de  l'intestin.  Il  semble  donc  que  même 
ce  petit  segment  de  l'intestin  qui  a  perdu  sa  contractilité,  peut  agir 
comme  un  obstacle  absolu  et  simuler  un  iléus  paralytique.  C'est 
sans  doute,  plutôt  cette  paralysie  de  l'intestin,  envahi  par  l'in- 
farctus hémorragique,  que  la  lésion  nécrosante,  forcément  tar- 
dive, qui  doit  être  incriminée  dans  la  pathogénie  de  l'occlusion. 
En  somme,  on  peut  admettre  que,  consécutivement  à  l'obturation 
vasculaire   mésaraïque,  il  y  a  une  première  phase  où  l'intestin 
congestionné  conserve  sa  mobilité  :  c'est  la  phase  de  diarrhée  ;  puis 
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une  seconde  où  la  paralysie  apparaît  :  c'est  la  phase  d'occlusion. 

Aux  symptômes  fondamentaux  :  douleur  brusque,  diarrhée  pro- 
fusc,  puis  arrêt  des  matières  et  des  gaz,  se  surajoutent  parfois 
deux  autres    symptômes,    Tentérorragie    et   les  vomissements. 

L'entérorragie  survient  généralement  après  que  les  signes  d'occlu- 
sion sont  établis.  Le  malade  rond,  spontanément,  ou  à  la  suite  de 
lavements,  du  sang  rouge  clair  ou  un  liquide  rouge  brunâtre  ou  même 
du  sang  noir  gou- 
dronneux, d'odeur  in- 
fecte. Ces  évacuations 
sanglantes  ne  durent 
jamais  longtemps.  As- 
sociées aux  symptô- 
mes d'occlusion,  elles 
rappellent  tout  à  fait 
les  accidents  de  l'inva- 
gination. 

La  constatation  de 
cette  entérorragie  est 
un  signe  de  grande  va- 
leur. Pourtant  son  ab- 
sence ne  prouve  rien, 
car  l'hémorragie  peut 
ne  pas  se  faire  jour  au 
dehors;  dans  tous  les 
cas  où,  en  opérant, 
on  a  pratiqué  l'ouver- 
ture de  l'intestin,  tou- 
jours on  a  vu  s'écou- 
ler du  sang  épanché 
déjà  dans  la  cavité 
intestinale. 

Les  vomissements 
surviennent  rapide  - 
ment  après  les  douleurs  du  début.  Ils  sont  d'abord  alimentaires, 
puis  verdâtres,  bilieux  et  parfois  porracés.  Souvent  aussi  ils  sont 
formés  d'un  liquide  rouge  brunâtre  ou  marc  de  café.  C'est  que  le 
sang  contenu  dans  l'intestin  reflue  vers  l'estomac.  Ce  vomissement 
sanglant  paraît  plus  fréquent  que  l'entérorragie.  Il  se  produit 
aussi  bien  dans  les  cas  où  l'infarctus  siège  loin  du  pylore,  que 
dans  ceux  où  il  est  près  de  lui.  Lorsque  les  accidents  se  prolon- 
gent pendant  un  certain  temps,  les  vomissements  deviennent  féca- 
loïdes,  mais  ceci  ne  survient  que  tardivement. 


Fig.  206.  —  Schéma  destiné  à  montrer  les  effets 
d'une  thrombose  de  la  veine  mésaraïque  qui 
produit  un  infarctus  hémorragique  de  l'intestin 
(d'après  une  pièce  anatomique  de  Castaigne). 
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L'examen  physique  de  tels  malades,  montre  des  symptômes  très 
différents,  selon  le  moment  auquel  il  est,  pratiqué.  On  a  signalé  au 
début  un  état  de  météorisme  local  au  niveau  de  l'anse  infarcie.  C'est 
un  signe  passager  qui  aurait  une  certaine  importance  pour  le  dia- 
gnostic avec  l'invagination. 

Plus  tard  la  palpation  au  niveau  de  l'anse  malade,  montre  une 
tumeur  molle,  arrondie  et  allongée  roulant  sous  le  doigt,  sensible  à  la 
pression  et,  fait  important,  cette  tumeur  ne  présente  pas  des  alterna- 
tives de  durcissement  et  de  ramollissement,  de  gonflement,  de 
soulèvement  et  d'affaissement.  Elle  ne  se  contracte  donc  pas.  C'est 
un  signe  différentiel  capital  avec  l'invagination.  Bientôt  enfin  l'abdo- 
men se  distend  énormément,  souvent  de  façon  un  peu  irréguliére, 
car  la  distension  porte  surtout  sur  l'intestin  grêle.  Tout  le  ventre  est 
sensible  à  la  palpation.  A  la  percussion  il  donne,  dans  les  régions  supé- 
rieures un  son  clair  et  tympanique  ;  dans  les  zones  inférieures  une  matité 
plus  ou  moins  évidente  qu'il  est  facile  de  rapporter  à  un  épanchement 
ascitique  de  petit  volume.  Cet  épanchement  est  souvent  assez  faible 
et  est  difficilement  perçu.  Aussi  est-il  rarement  ponctionné;  si  cette 
opération  est  pratiquée,  on  constate  l'existence  d'une  ascite  séro- 
sanguinolente  plus  ou  moins  colorée.  Parfois  enfin,  mais  rarement, 
il  s'ajoute  à  l'ascite  un  certain  degré  de  distension  des  veines  de  la 
paroi  abdominale. 

Evolution.  —  l/élat  général  de  ces  malades,  peu  modifié  au  début, 
s'aggrave  ensuite  brusquement.  Les  forces  diminuent,  la  face  se 
grippe,  les  yeux  s'excavent,  le  nez  s'effile  et  la  voix  se  casse.  Puis  le 
malade  tombe  dans  le  collapsus  ;  ses  extrémités  se  refroidissent 
et  se  couvrent  de  sueurs  glacées;  le  pouls  s'accélère,  devient  fili- 
forme, incomptable  ;  la  température  monte  à  39°  ou  40°  ;  le  malade 
meurt  dans  le  coma,  et  souvent  en  hypothermie,  quatre  à  cinq  jours, 
quelquefois  huit  à  neuf  environ,  après  le  début.  On  ne  cite  qu'un  cas 
de  guérison  spontanée  dû  à  William  Gull  :  la  guérison  survint  après 
expulsion,  par  le  rectum,  d'un  lambeau  de  muqueuse  ;  c'est  un  cas 
sujet  à  caution. 

Formes  cliniques.  —  La  plupart  des  auteiu-s  qui  se  sont  occupés 
de  la  question,  à  l'étranger,  décrivent  deux  formes  cliniques  particu- 
lières: l'une  caractérisée  par  de  la  diarrhée  sanglante  et  des  vomisse- 
mentshémorragiques,  l'autre  par  dessymptômes  d'occlusion  intestin  aie. 

En  réalité,  si  la  symptomatologie  peut  quelquefois  être  fruste,  elle 
n'est  vraiment  significative  que  si  l'on  constate  tout  au  moins  de  la 
diarrhée,  sanglante  ou  non,  au  début,  bientôt  suivie  de  l'arrêt  des 
selles  et  des  gaz. 

Diagnostic.  —  Il  est  difficile,  mais  néanmoins  possible,  quand  la 
symptomatologie  n'est  pas  trop  fruste. 
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Dans  les  cas  incomplets,  marqués  seulement  par  des  symptômes 
d'occlusion  et  des  évacuations  sanguines,  le  diagnostic  le  plus  pro- 
bable est  celui  A' invagination  ou  du  volmlus.  Cependant  la  forme 
allongée  de  la  tumeur  formée  par  l'anse  infarcie,  l'absence  de  con- 
traction de  cette  anse,  l'ascite,  la  splénomégalie,  pourraient  faire 
porter  le  diagnostic  réel,  et  dans  plusieurs  cas  il  a  été  effectivement 
porté.  Si  l'hémorragie  ne  se  manifeste  pas  par  des  signes  cliniques, 
on  pensera  à  une  occlusion  mécanique  et  l'erreur  sera  inévitable. 

Le  diagnostic  sera  plus  délicat  encore  dans  des  cas  comme  ceux 
où  une  appendicite  débuta  par  des  symptômes  d'occlusion  dus 
à  une  thrombo-phlébite  mésaraïque.  C'est  qu'en  effet  il  semble  que 
ce  facteur  doit  être  ajouté  aux  autres  causes  d'occlusion  intestinale 
dans  l'appendicite. 

Dans  les  formes  complètes,  le  diagnostic  est  plus  aisé.  Il  faudra 
éliminer  la  pyléphlébite  tronculaire  adhésive  chronique  ou  aiguë,  dont 
nous  avons  plus  haut  énuméré  les  symptômes  :  l'ascite  considérable  et 
à  grand  épanchement,  l'hypertrophie  douloureuse  hépatique  et  splé- 
nique,  en  sont  les  principaux  éléments. 

Ce  qui  est  presque  impossible  à  décider,  c'est  le  diagnostic  entre 
la  thrombo-phlébite  mésaraïque  et  l'embolie  des  artères  mésaraiques. 
Toutes  deux  aboutissent  cliniquement  au  même  syndrome,  et  ana- 
tomiquement  aux  mêmes  lésions.  On  ne  pourra  décider  entre  l'une  et 
l'autre,  que  par  des  symptômes  extrinsèques  en  quelque  sorte  :  la 
présence  d'autres  embolies  des  grandes  artères  viscérales  ou  des 
capillaires  cutanés  (purpura),  la  constatation  de  lésions  cardiaques 
emboligènes  plaidant  en  faveur  de  l'origine  artérielle,  tandis  que 
l'existence  d'une  cirrhose  atrophique,  d'une  phlébite  du  tronc  de  la 
veine  porte  ou  même  d'autres  veines,  permettront  de  suspecter 
l'origine  veineuse. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  macroscopiques  de  la 
pyléphlébite  mésaraïque,  consistent  principalement  dans  l'infarctus 
hémorragique  de  l'intestin.  A  l'ouverture  du  ventre,  on  constate  que 
des  anses  intestinales  météorisées  font  sailHe  au  dehors  et  qu'il 
existe  une  petite  quantité  de  liquide  ascitique  rougeâtre,  sangui- 
nolent, environ  1  litre,  souvent  moins.  Les  anses  malades,  qui  sont 
généralement  des  anses  grêles,  et  en  particulier  le  jéjunum,  se  mon- 
trent congestionnées  et  distendues,  parfois  même  présentent  une 
couleur  violet  noirâtre,  sur  une  étendue  variant  entre  40  centi- 
mètres et  1  mètre,  quelquefois  même  plus.  La  limite  avec  les  par- 
ties saines  est  très  nette.  Dans  la  région  malade,  les  parois  sont 
épaisses  et  rigides,  comme  on  peut  le  voir  sur  une  section,  mais  le 
calibre  n'est  pas  modifié.  La  muqueuse  paraît  tuméfiée,  tomenteuse, 
violet  noir.  A  l'intérieur,  un  caillot  putréfié  ou  non  est  toujours  retrouvé 
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A  l'examen  histologique,  on  constate  que  l'épithélium  de  revête- 
ment ainsi  que  celui  des  glandes  est  détruit  par  places,  que  toute 
la  paroi  est  œdématiée  dans  ses  diverses  couches,  particulièrement 
au  niveau  de  la  sous-muqueuse  où  Ton  irouve  des  infdtrations  san- 
guines importantes  et  un  abondant  afflux  leucocytaire.  Les  cel- 
lules de  la  muqueuse  sont  en  voie  de  dégénérescence.  Toutes  les  vei- 
nules et  les  capillaires  sont  énormément  dilatées,  mais  d'ordinaire 
indemnes  de  phlébite,  surtout  dans  la  sous-muqueuse.  Les  artères 
sont  saines,  les  chylifères  remplis  d'un  mélange  de  globules  rouges 
et  de  lymphe. 

Le  péritoine,  sauf  au  niveau  de  Tanse  malade,  reste  intact,  et  l'in- 
testin n'est  lésé  qu'au-dessus  de  l'anse  altérée.  Quant  au  mésen- 
tère, on  n'y  trouve  de  lésions  que  sur  une  surface  cunéiforme  dont 
la  base  répond  à  la  partie  malade  de  l'intestin.  A  ce  niveau,  il  est 
épaissi,  dur,  lardacé,  œdémateux,  injecté  de  sang  et  parsemé  d'ecchy- 
moses. Il  est  sillonné  par  des  veines  thrombosécs  de  la  grosseur  d'une 
plume  de  corbeau,  et  facilement  perceptibles  au  toucher.  Si  on  sec- 
tionne ce  mésentère  malade,  on  trouve,  dans  son  épaisseur,  des  bran- 
ches veineuses  fortement  distendues  et  obstruées  par  des  caillots, 
les  uns  récents,  les  autres  déjà  organisés.  Quant  aux  artères,  elles 
restent  libres.  Si  l'on  étudie  plus  spécialement  les  branches  veineuses 
mésentériques,  on  voit  que  leur  lésion  est  constante,  mais  présente 
plusieurs  variétés  :  tantôt  la  thrombo-phlébite  se  limite  exclusivement 
aux  veines  du  segment  malade,  pour  remonter  plus  ou  moins  haut 
dans  le  tronc  de  la  mésentéri que  ;  tantôt,  et  plus  fréquemment,  le  pro- 
cessus envahit  tous  les  rameaux  veineux  tributaires  de  l'intestin 
grêle,  y  compris  les  arcades  veineuses  du  mésentère,  alors  même  que 
la  lésion  intestinale  reste  circonscrite.  Très  fréquemment,  d'ailleurs, 
la  lésion  se  limite  aux  veines  du  mésentère,  sans  atteindre  le  tronc 
porte,  et  c'est  là  une  disposition  favorable  pour  l'intervention. 

Pathogénie.  —  De  l'examen  de  ces  lésions,  on  peut  déduire  la 
succession  des  accidents  morbides.  Dans  un  premier  stade,  il  y  a  con- 
gestion avec  stase,  œdème  et  raptus  vasculaires.  Dans  une  deuxième 
période,  survient  la  nécrobiose  cellulaire  par  arrêt  de  la  circulation. 
Enfin,  à  une  troisième  phase,  se  font  les  ulcérations  et  la  gangrène 
de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse,  gangrène  pouvant  envahir 
toute  l'épaisseur  de  la  paroi  et  aboutir  à  la  perforation. 

Ce  qui,  pendant  un  certain  temps,  a  semblé  difficile  à  comprendre, 
c'est  l'existence  de  lésions  hémorragiques,  conditionnées  par  une 
phlébite.  C'est  là  un  fait  en  opposition  avec  ce  que  nous  savons,  par 
exemple,  sur  la  phlébite  des  membres.  Cependant,  sur  d'autres  organes 
on  a  observé  des  phénomènes  analogues.  Lapointe  a  montré  que  la 
stase  veineuse  avec  perméabilité  des  artères  produit  l'infarctus  hémor- 
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ragique  du  testicule  ;  le  même  phénomène  de  nécrobiose  hémorra- 
gique est  aussi  réalisé  dans  toutes  les  torsions  pédiculaires  (kystes 
de  l'ovaire,  salpingite  kystique,  rates  mobiles  et  pédiculées). 

On  peut  donc  dire  que  la  nécrobiose  hémorragique  de  l'intestin, 
comme  celle  des  autres  viscères,  se  produit  quand,  les  artères  restant 
perméables,  les  veines  se  trouvent  oblitérées,  que  ce  soit  par  une 
phlébite  ou  autrement,  et  quand,  d'autre  part,  il  ne  se  trouve  pas 
une  circulation  veineuse  collatérale  suffisante.  On  pourrait  objecter 
que,  dans  le  cas  présent,  la  perméabilité  des  veines  de  la  sous- 
muqueuse   assure    cette    circulation  collatérale,  mais  les  expé- 
riences de  Bégouin  ont  montré  que  le  réseau  sous-muqueux  et  les 
anses  anastomotiques,  sont  des  voies  de  décharge  physiologiquement 
insuffisantes  et  que  les  veines  mésentériques,  comme  l'artère,  sont 
fonctionnellement  terminales.  On  comprend  donc  que,  la  mésaraïque 
étant  thrombosée,  il  ne  reste  plus  au  sang  veineux  qui  tend  à  s'ac- 
cumuler dans  les  tuniques  de  l'intestin,  qu'une  seule  voie  de  sortie 
fournie  par  les  veinules  situées  dans  l'épaisseur  de  ses  parois.  C'est 
cette  voie  excessivement  ténue  et  insuffisante,  que  devrait  utiliser 
la  masse  de  sang  assez  considérable  envoyée  à  chaque  systole.  II. 
en  résulte  une  stase  énorme  qui  s'exagère  à  chaque  systole,  déter- 
mine de  l'œdème,  puis  des  ruptures  vas.culaires.  La  même  expUca- 
tion  vaut  pour  les  cas  assez  nombreux  où  les  anses  anastomotiques 
entre  les  divers  rameaux  sont  perméables,  mais  restent  insuffisantes, 
étant  donnés  le  nombre  et  l'importance  des  branches  mésentériques 
oblitérées. 

L'expérimentation  a  confirmé  de  point  en  point  ces  données,  car 
Nothnagel  et  Mikuhcz,  par  des  hgatures  complètes  des  veines  mésa- 
raïques,  et  Kader,  par  des  Hgatures  incomplètes,  ont  reproduit 
non  seulement  les  lésions,  mais  aussi  les  symptômes  de  la  thrombo- 
phlébite  mésaraïque. 

Cette  conception  permet  d'ailleurs  de  comprendre  tous  les  faits 
rencontrés  en  pathologie  humaine  :  ceux  où  l'étendue  de  l'intestin 
mfarci  répond  exactement  aux  veines  obHtérées,  et  ceux  où  la  thrombo- 
phlébite  est  beaucoup  plus  étendue,  semble-t-il,  que  la  lésion  intes- 
tmale.  Le  point  capital  dans  la  question,  est  la  suffisance  et  la  perméa- 
bilité des  voies  anastomotiques  de  retour.  C'est  pourquoi,  pour  reten- 
tir sur  l'intestin,  la  thrombose  phlébitique  doit  être  d'autant  plus 
étendue  qu'elle  est  plus  loin  de  lui.  C'est  pourquoi  aussi,  la  phlébite 
du  tronc  de  la  mésaraïque  ou  du  tronc  porte  ne  produit  pas  l'infarc- 
tus hémorragique.  Dans  ces  cas  on  peut  invoquer  une  autre  raison, 
qui  est  la  grande  surface  sur  laquelle  se  répartit  le  traumatisme  dû  à  la 
stase  et  aussi  l'exsudation  séreuse  de  défense. 

Enfin  ceci  montre  bien  que  les  divers  symptômes  intestinaux 
Dedove,  AcHAnij  et  Castaigne.  —  Tube  rligesl.if.  Il[.  38 
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attribués  à  la  pyléphlébite  tronculaire  appartiennent,  en  réalité,  à  la 
thrombo-phlébite  mésaraïque,  qui  peut  se  surajouter  à  la  lésion  por- 
tale  primitive  ou  se  compliquer  de  sa  survenance. 

Traitement.  —  C'est  celui  que  nous  avons  indiqué  pour  la  pylé- 
phlébite tronculaire.  Cependant,  quand  l'état  général  n'est  pas  trop 
atteint  du  fait  de  la  maladie  causale,  on  peut  discuter  l'intervention 
chirurgicale,  d'autant  plus  qu'elle  donne  de  bons  résultats  si  l'in- 
farctus hémorragique  de  l'intestin  est  consécutif  à  l'embolie  mésa- 
raïque. D'ailleurs,  comme  souvent  la  découverte  de  la  thrombo- 
phlébite  est  faite  au  cours  de  l'intervention  commandée  par  les 
phénomènes  d'obstruction,  la  question  de  l'indication  opératoire 
ne  se  pose  pas,  mais  seulement  celle  du  mode  opératoire.  Suivant 
l'étendue  des  lésions,  on  sera  amené  :  soit  à  faire  seulement  un 
anus  contre  nature  ;  soit  à  pratiquer  une  résection  large  suivie  ou 
d'entérorraphie  ou  de  création  d'un  anus  contre  nature;  soit  enfin, 
comme  l'a  fait  Mouchet,  dans  un  cas  de  lésions  limitées,  à  extério- 
riser l'anse.  On  possède  à  l'heure  actuelle  6  cas  où  les  conditions 
locales  et  générales  permirent  l'entérectomie.  Sur  ces  6  cas,  il  y  eut 
2  guérisons. 

m.  THROMBO-PHLÉBITE  SPLÊNiaUE. 

Cette  dernière  forme  de  pyléphlébite  régionale,  a  surtout  été 
étudiée  par  Rommelaere.  Elle  est  d'ailleurs  encore  insuffisamment 
connue. 

Au  point  de  vue  clinique,  l'affection  débute  souvent  par  une 
faiblesse  générale,  le  développement  d'un  certain  degré  d'ictère  et  le 
gonflement  du  ventre.  Celui-ci  est  énorme,  dur,  non  douloureux,  et 
présente,  dans  sa  partie  supérieure  gauche,  un  certain  développement 
de  la  circulation  veineuse  collatérale. 

A  l'examen,  on  trouve  le  foie  gros  et  dur,  mais  surtout  la  rate 
énorme,  dépassant  la  ligne  médiane  et  descendant  en  bas  jusque  dans  la 
fosse  iliaque. 

L'examen  du  sang  montre  l'existence  d'un  certain  degré  de  leuco- 
cytose  (environ  10  000  leucocytes  par  millimètre  cube),  sans  modifica- 
tion de  l'équilibre  leucocytaire.  Les  hématies  sont  diminuées  de  moi- 
tié, mais  l'hémoglobine  reste  proportionnellement  plus  abondante,  si 
bien  qu'il  y  a  accroissement  de  la  valeur  globulaire.  Ces  données 
permettent  d'écarter  l'hypothèse  d'une  anémie  splénique. 

Le  tableau  symptomatique  est  parfois  complété  par  des  épistaxis 
ou  des  hémorragies  gingivales,  mais  on  n'observe  ni  ascite,  ni  sym- 
ptômes intestinaux,  ni  hémorragies  gastriques  ou  intestinales. 

En  général,  les  malades  meurent  au  bout  d'un  temps  variable 
(six  mois  dans  l'observation  de  Rommelaere). 
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A  l'autopsie,  on  trouve  une  rate  énorme,  à  peu  près  du  même  poids 
et  du  même  volume  que  le  foie.  Elle  n'est  pas  dure,  ne  contient  pas 
d'infarctus  hémorragique,  mais  paraît  seulement  congestionnée.  La 
veine  splénique  est  thrombosée. 

D'après  Rommelaere,  dont  les  idées  ont  été  acceptées  et  com- 


Fig.  207.  -  Schéma  destiné  à  montrer  les  effets  d'une  thrombose  de  la  veine  solé 
nique  que  produit  surtout  une  splénomégalie  considérable  (d'après  une  nièce 
anatomique  de  Castaigne).  ' 


plétées  par  Dévé,  il  pourrait  se  faire  que,  dans  certains  cas  tout 
au  moins,  la  spléno-phlébite  fût  le  premier  stade  de  la  maladie  de 
Banti.  Le  processus  serait  alors  le  suivant  :  spléno-phlébite  et  splé- 
nomégalie ;  puis  phlébite  du  tronc  porte  causant  d'abord  de  l'as- 
cite,  et  enfin  entraînant  des  lésions  veineuses  et  scléreuses  intra- 
hépatiques. 
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IV 

MALADIES  DE  L'ARTÈRE  HÉPATIQUE 

L'athèrome  ne  sera  signalé  que  pour  mémoire,  car  il  n'a  pas 

de  séméiologie  clinique. 

L'oblitération  a  été  parfois  observée  soit  à  la  suite  d'une  embolie, 
ce  qui  est  exceptionnel,  soit  à  la  suite  d'une  compression  par  une 
tumeur  du  foie,  de  l'estomac  ou  du  pancréas.  En  général,  l'oblitération 
reste  incomplète  et,  même  quand  elle  est  complète,  elle  ne  gêne  qu^ 
peu  le  fonctionnement  hépatique,  car  une  circulation  anastomotique 
s'établit  par  la  gastro-épiploïque  droite  qui,  reliée  elle-même  a 
la  gastro-épiploïque  gauche,  ramène  par  là  du  sang  au  foie. 

La  DILATATION  SIMPLE  de  l'artère  hépatique  a  été  observée  par 
Portai  dans  la  tuberculose  du  foie,  par  Frerichs  dans  la  cirrhose 
atrophique  et  le  cancer  hépatique.  Elle  est  due  à  l'augmentation 
de  pression  par  obstruction  vasculaire  intra-hépatique. 

Les  ANÉVRYSMES  coustitueut  la  maladie  la  moins  rare  de  l'artère 
hépatique.  Elle  a  été  étudiée  par  A.  Bernard,  puis  plus  récemment 
par  Tuffier  et  Villandre  (1909).  Les  auteurs  ont  pu  en  réunir  41  faits. 
Cet  anévrysme  s'observe  surtout  chez  les  sujets  jeunes,  puisque  dans 
20  cas  les  malades  n'avaient  pas  trente-cinq  ans.  Il  semble  que  la 
syphihs  soit  moins  à  incriminer  ici  que  pour  les  autres  anévrysmes 
et  qu'il  faille  surtout  tenir  compte  des  maladies  infectieuses  :  fièvre 
typhoïde,  pneumonie  grave,  ostéomyélite,  toutes  maladies  qui 
ont  été  observées  peu  de  temps  avant  l'apparition  de  l'anévrysme. 

Le  siège  d'élection  est  d'abord  le  tronc  de  l'artère  (20  fois),  ensuite 
la  branche  droite  (17  fois).  D'ailleurs,  quel  que  soit  le  siège,  la  con- 
séquence constante  paraît  être  la  compression  des  voies  biliaires,  et 
la  terminaison  habituelle,  soit  la  rupture  dans  ces  voies  bihaires 
comprimées,  soit  l'ouverture  dans  la  cavité  péritonéale.  Dans  des  cas 
exceptionnels,  l'anévrysme  était  intra-hépatique. 

Les  symptômes  de  ces  anévrysmes  consistent  en  douleurs,  hémor- 
ragies et  ictère.  Les  douleurs  rappellent  celles  de  la  colique  hépatique, 
sauf  ses  irradiations.  Elles  évoluent  par  crises,  qui  sont  parfois  suivies 
de  selles  sanglantes.  C'est  la  forme  la  plus  fréquente  des  hémorragies; 
pourtant  on  observe  quelquefois  des  hématémèses.  Enfin  l'ictere 
est  chronique  et  foncé,  comme  dans  les  obstructions  cholédociennes 
Dans  ces  cas,  l'examen  de  l'abdomen  reste  ordinairement  négatif, 
caria  tumeur  anévrysmale  est  petite.  On  comprend  que  le  diagnostic 
ne  soit  jamais  porté.  Mais  comme  on  fait  celui  d'ictère  chronique, 
on  se  trouve  amené  à  opérer  et  c'est  ainsi  qu'on  peut  mtervenir 
chirurgicalement  contre  ces  anévrysmes. 


CHAPITRE  IV 


MALADIES  DES  VOIES  BILIAIRES 

Les  maladies  des  voies  biliaires  prennent  de  jour  en  jour  plus  d'im- 
portance dans  la  pathologie  hépatique  ;  car,  à  côté  de  formes  anté- 
rieurement connues,  telles  que  la  lithiase  biliaire,  les  angiocholécys- 
tites  et  la  cirrhose  biliaire,  des  types  morbides  nouveaux,  ont 
acquis  une  individualité  bien  établie,  à  la  suite  des  travaux  modernes. 
Avant  de  commencer  la  description  analytique  de  ces  affections,  il 
aurait  pu  sembler  que  s'imposât  une  vue  d'ensemble  sur  la  physio- 
logie pathologique  des  voies  biliaires.  Mais  nous  avons  préféré 
placer  cette  étude  au  chapitre  des  angiocholécystites.  Elle  nous 
paraît  devoir  être  de  compréhension  plus  facile,  après  qu'aura  été 
traitée  la  question  si  importante  de  la  lithiase  biliaire. 

LITHIASE  BILIAIRE 

Le  calcul  biliaire,  sa  composition,  sa  formation. 

Composition  des  calculs.  —  La  lithiase  biliaire,  comme  la 
lithiase  rénale,  n'est  pas  toujours  constituée  par  un  calcul,  c'est-à-dire 
par  une  concrétion  d'un  certain  volume  rappelant  la  forme  et  l'aspect 
d'un  caillou.  Les  concrétions  lithiasiques  peuvent  être  moins  impor- 
tantes :  1  orsqu'elles  sont  de  petit  volume,  grosses  comme  des  grain 
de  chènevis  ou  de  millet,  on  les  désigne  sous  le  nom  de  gravelle  biliaire . 
Si  même  elles  sont  plus  petites,  on  dit  que  c'est  du  sable  ou  de  la  boue 
biliaire,  et  celle-ci  est  formée  par  une  multitude  de  petits  grains  bru- 
nâtres, à  facettes,  composés  presque  uniquement  de  bilirubinate  de 
chaux.  Quelquefois  cependant,  mais  très  rarement  d'ailleurs,  cette 
boue  a  été  trouvée  sous  l'aspect  d'un  mastic  jaunâtre.  C'est 
qu'elle  était  formée  alors  par  de  la  cholestérine  pure.  Il  est  d'ailleurs 
des  cas  où  la  boue  biliaire  n'est  pas  libre  dans  les  voies  de  la  bile, 
mais  incrustée  dans  leurs  parois,  formant  un  véritable  encroûtement 
qui  les  indure.  Ces  différents  aspects  de  la  lithiase  peuvent  exister, 
indépendamment  de  tout  calcul  constitué.  C'est  l'exception  et" 
d'ordinaire  on  trouve,  outre  la  gravelle  ou  la  boue  biUaire,  le  calcul 
que  nous  allons  maintenant  étudier. 
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Les  calculs  proprement  dits.  —  Communément,  il  peut  exister 
5  à  10  calculs  dans  une  vésicule,  mais  il  est  des  cas  où  il  n'y 
en  a  qu'un  seul,  et  d'autres  où  on  en  a  compté  plusieurs  milliers. 

Leur  VOLUME  varie   de  celui 
d'un  pois  à  celui  d'un  œuf  de  poule 
et  plus.  Les  calculs  volumineux  et 
uniques   sont  arrondis,  ovalaires 
ou  pyriformes,    représentant  le 
moule  de  la  vésicule  qui  les  con- 
tient.  Les    calculs    moyens  ou 
petits  peuvent,  en  revanche,  affec- 
ter toutes  les  formes  :  arrondie, 
cylindrique,     aplatie ,  polyédri- 
que, cubique.  Ils    s'adossent  les 
uns  aux  autres  par  des  facettes 
de  contact  ordinairement  planes, 
quelquefois  convexes  ou  concaves, 
ou  même  irrégulières,  couvertes 
d'aspérités  (calculs  mûriformes). 
Quand  ils  ont  plusieurs  facettes, 
les  calculs  rappellent  l'aspect  des 
grains  de  grenade.  La  connaissance 
de  ce  détail  est  importante,  car, 
lorsqu'un  malade  élimine  jun  cal- 
cul à   facettes,  on  peut  affirmer 
qu'il  en  a  d'autres  dans  les  voies 
biliaires.  Pour  en  finir  avec  l'aspect  des  calculs,  rappelons  enfin 
qu'il  en  est  de  rameux,  de  coralliformes,  et  que  l'on  en  trouve 
parfois  de  cylindroïdes  et  d'allongés 
qui  sont  spéciaux  au  cholédoque. 

Le  POIDS  varie  naturellement  selon 
le  volume.  Un  calcul  gros  comme 
un  œuf  de  poule  pèse  de  25  à 
30  grammes  :  c'est  un  poids  faible 
pour  le  volume.  Les  calculs  ont  en 
effet  une  faible  densité.  Certains 
peuvent  même  flotter  à  la  surface 
de  l'eau,  lorsqu'ils  sont  secs  ;  ce  sont  ceux  qui  sont  principalement 
formés  de  cholestérine.  Les  autres,  les  calculs  pigmentaires,  ne 
flottent  pas,  mais  ont  néanmoins  une  densité  faible  (1,08).  Tous 
perdent  beaucoup  de  poids  par  la  dessiccation,  car  ils  contiennent 
beaucoup  d'eau. 

La  COULEUR  varie  du  brun  noirâtre  au  roux-acajou  et  au  jaune 


Fig.  208  et  209.  —  Vésicule  bourrée 
de  calculs.  Deux  calculs  à  facettes 
(d'après  Mongour). 


Fig.  210.  —  Calcul  unique  pro- 
venant d'une  vésicule  qui  s'était 
atrophiée  et  rétractée  (d'après 
une  pièce  de  Caslaigne). 
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verdâtre,  mais  il 'y  en  a  qui  sont  rouges,  gris':  ou  blancs.  Les  uns 
sont  opaques  et  ternes,  les  autres  brillants,  vernis,  quelques-uns 
même  demi-transparents. 

CONSISTANCE.  —  Elle  pesto  d'ordinaire  faible  et  leur  morcellement 
est  facile.  Ceci  explique  l'usure,  la  production  des  facettes  et  la  frag- 
mentation spontanée.  Celle-ci,  observée  dans  quelques  cas  (Barth), 
est  bien  plus  rare  que  pour  les  calculs  urinaires.  Ce  pbénomène  serait 
dû,  d'après  Naunyn,  à  l'infiltration  dans  la  masse  du  calcul,  d'une 
certaine  quantité  de  cbolestérine  qui  cristallise  et  fait  éclater  les 
couches^  successives.  Il  semble  d'ailleurs  que  la  friabilité  diminue 
avec  l'âge  et  à  mesure  que  le  calcul  grossit, 

CONSTITUTION  PHYSIQUE  D  UN  CALCUL.  Pour  s'cu  rendre  compte, 
il  suffît  de  le  scier  en  deux,  avec  une  petite  scie  d'horloger.  Dans  un 
petit  nombre  de-.cas,  la  structure  paraît  homogène,  mais  le  plus 
souvent  on  distingue  nettement  trois  couches  concentriques. 

Au  centre  est  un  noyau,  quelquefois  deux,  lorsque  des  concrétions 
initialement  séparées  se  sont  secondairement  réunies.  Ce  noyau  reste 
brun  noirâtre,  formé  par  du  pigment  biliaire  concret,  des  sels  de 
chaux  à  acide  biliaire  ou  à  acide  gras,  exceptionnellement  un  lombric, 
un  fragment  de  distome  ou  même  d'hydatide  (Dévé  et  Guerbet). 
Ce  noyau  peut  se  trouver  réduit  à  un  point,  ou  être  très  volumineux. 
Souvent  on  le  trouve  soit  creux,  soit  vide,  soit  contenant  une  bile 
épaissie  avec  des  débris  épithéliaux  ou  du  mucus,  ou  un  caillot 
sanguin. 

Autour  du  noyau,  se  disposent  une  série  de  stries  radiées  concen- 
triques qui  sont,  tantôt  d'aspect  cristallin  et  absolument  blanches, 
lorsqu'elles  sont  formées  par  de  la  cbolestérine  pure,  tantôt  diverse- 
ment colorées,  lorsque  la  cbolestérine  est  mélangée  de  pigments. 
Cette  couche  intermédiaire  forme  la  majeure  partie  des  calculs.  Elle 
est  à  son  tour  recouverte  en  tout  ou  en  partie  d'une  écorce  mince 
et  hsse  ou  mamelonnée,  qui  est  brune  ou  verdâtre  quand  elle  est  de 
nature  pigmentaire,  et  blanchâtre  quand  elle  est  constituée  par  des 
sels  de  chaux. 

CONSTITUTION  CHIMIQUE.  —  Au  point  de  me  de  leur  composition 
chimique,  les  calculs  biliaires  peuvent  être  divisés  en  deux  grandes 
classes  :  calculs  de  cholestérine,  et  calculs  pigmentaires  qui  sont  prin- 
cipalement formés  de  biliruhinate  de  chaux.  Il  existe  des  types  purs 
de  ces  deux  variétés,  en  ce  sens  que  la  zone  intermédiaù-e  péri-nucléaire 
peut  être  exclusivement  composée  de  l'une  ou  l'autre  substance.  Le 
plus  souvent  il  s'agit  de  calculs  mixtes,  mais  avec  prédominance 
de  l'une  ou  l'autre  composition. 

D'une  façon  générale,  les  calculs  principalement  composés  de  cbo- 
lestérine, c'est-à-dire  formés  par  cette  substance  pour  les  huit  ou  neuf 
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dixièmes  de  leur  poids,  se  reconnaissent  à  ce  qu'ils  brûlent  facile- 
ment, se  comburant  de  façon  lente  comme  de  la  cire.  De  plus,  ils 
sont  solubles  dans  le  chloroforme  et  l'éther  et  ont  une  teinte  claire. 

Si,  sur  des  coupes  aussi  minces  que  possible  prises  sur  ces  calculs, 
on  fait  agir  Téther  ou  le  chloroforme,  on  constate,  comme  l'a  montré 
Posner,  que  dans  toute  leur  épaisseur  existe  une  substance  fondamen- 
tale albuminoïde,  formant  la  trame  de  la  concrétion. 

Étiologie.  —  Le  développement  des  calculs  biliaires  reconnaît  des 
causes  générales  qui  sont  prédisposantes  et  des  causes  locales  qui 
sont  véritablement  efficientes. 

1°  Causes  générales.  —  Elles  tiennent  au  sexe,  à  l'âge,  à  la  race, 
au  tempéi'ament  et  à  l'hygiène. 

L'influence  du  sexe  a  été  notée  par  tous  les  observateurs.  Des  sta- 
tistiques de  Bouchard,  de  Schrœder,  il  ressort  que  la  lithiase  est  de 
deux  à  quatre  fois  plus  fréquente  chez  la  femme.  Tous  aussi  sont 
d'accord  pour  reconnaître  que  la  femme  est  surtout  atteinte  pendant 
la  période  de  vie  sexuelle  active. 

L'influence  de  l'age  paraît  manifeste.  Très  rare,  quoique 
possible,  chez  le  nouveau-né  et  l'enfant,  la  lithiase  se  manifeste  sur- 
tout après  vingt-cinq,  et  atteint  son  maximum  chez  les  individus 
de  soixante  ans.  La  statistique  de  Harley,  moyenne  des  statistiques 
des  différents  auteurs,  donne,  sur  1000  cas,  750  au-dessus  de  qua- 
rante ans,  200  entre  trente  et  quarante,  40  entre  vingt  et  trente 
10  au-dessous  de  vingt  ans. 

L'hygiène  INDIVIDUELLE  a  beaucoup  d'importance.  C'est  ainsi  que 
la  lithiase  paraît  moins  fréquente  dans  les  classes  pauvres  que  chez 
les  riches,  dans  les  campagnes  que  dans  les  villes.  En  tout  cas,  les 
professions  sédentaires,  le  séjour  prolongé  au  lit,  l'alimentation  riche 
et  abondante,  la  constipation  habituelle,  ont  une  action  lithogène 
non  douteuse.  De  même  aussi  le  séjour  dans  un  air  confiné,  les  préoc- 
cupations, les  chagrins,  le  surmenage. 

Le  TEMPÉRAMENT  paraît  aussi  jouer  un  rôle  actif.  Bouchard  a  mis 
en  lumière  le  ralentissement  de  la  nutrition,  et  a  du  même  coup 
expliqué  la  parenté  étroite  qui  existe  entre  la  lithiase  biliaire  et 
beaucoup  d'autres  affections  qui  reconnaissent  le  même  méca- 
nisme pathogène  :  diabète,  obésité,  goutte,  lithiase  urique,  rhu- 
matisme, migraine,  asthme,  eczéma.  Cette  parenté  étroite  se  ma- 
nifeste par  ce  fait  que  les  divers  états  morbides  peuvent  se  succéder, 
se  remplacer  ou  se  juxtaposer,  soit  chez  un  même  individu,  soit  chez 
les  membres  d'une  même  famille.  C'est  en  ce  sens  que  l'on  peut 
observer  l'hérédité  directe,  en  particulier  l'hérédité  maternelle,  de  la 
cholélithiase;  cette  hérédité  similaire  est  très  fréquente,  d'après  Chauf- 
fard; Dufourt  l'a  observée  dans  20  p.  100  des  cas. 


LITHIASE  BILIAIRE. 


601 


2°  Causes  locales.  —  Ce  sont  surtout  celles  qui  favorisent  la  sta- 
gnation de  la  bile,  et  par  conséquent  qui  favorisent  l'infection  biliaire. 
Ces  deux  causes  se  confondent,  car,  comme  nous  l'indiquerons  ailleurs, 
nulle  cause  plus  que  la  stagnation,  n'est  susceptible  de  multiplier  les 
germes  pathogènes  dans  les  milieux  biliaires. 

CAUSES  DE  STAGNATION  DE  LA  BILE.  —  Nous  signalerons  surtout  les 
ptôses  viscérales,  le  rein  flottant,  l'entéroptose  et  l'hépatoptose,  en 
particulier  celle  qui  est  consécutive  au  développement  de  tumeurs, 
kystes  hydatiques  par  exemple,  ou  à  la  compression  du  corset.  De 
nombreux  auteurs.  Marchand,  Riedel  entre  autres,  ont  insisté  sur  la 
coexistence  fréquente  de  la  lithiase  et  de  la  maladie  du  corset,  et 
dans  ce  cas,  comme  dans  les  autres  ptôses  hépatiques,  il  semble 
qu'on  doive  incriminer  la  coudure  des  canaux  cystique  ou  cholé- 
doque, coudure  entraînant  la  stagnation.  Sont  aussi  susceptibles  de 
produire  la  lithiase  par  entrave  apportée  au  cours  de  la  bile,  les 
tumeurs  abdominales,  surtout  celles  de  la  région  sous-hépatique,  les 
sténoses  des  voies  biliaires,  etc. 

CAUSES  LITHOGÈNES.  —  Il  faut  citor  à  ce  titre,  un  grand  nombre 
de  maladies  infectieuses  générales  et  en  particulier  la  fièvre  typhoïde, 
la  grippe,  la  pneumonie,  les  fièvres  intermittentes.  Depuis  longtemps 
on  savait  les  rapports  étroits  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  lithiase 
(Dufourt,  Hanot,  Gilbert  et  Fournier,Milian).On  les  a  mieux  compris 
encore  du  jour  où  l'on  a  su  que  les  bacilles  d'Eberth  s'éliminent  en 
grand  nombre  par  les  voies  biliaires  et  peuvent  rester  cantonnés  dans 
la  vésicule  pendant  des  mois  et  des  années  après  la  dothiénentérie 
(Kayser  et  Forster,  Abrami  et  Lemierre). 

Pathogénie.  —  Dès  qu'on  a  connu  l'existence  des  calculs  bi- 
liaires et  les  accidents  causés  par  eux,  on  s'est  demandé  quelle 
pouvait  être  la  cause  de  formation  de  ces  calculs.  Les  premiers 
auteurs,  sans  trop  approfondir  le  problème,  l'ont  exphqué  par  des 
modifications  de  la  bile,  modifications  dont  ils  ne  recherchaient  pas  les 
raisons  :  c'était  l'épaississement  ou  l'excès  d'acidité  ou  la  diminution 
des  sels  de  soude  grâce  auxquels  la  bilirubine  est  solubilisée  (Thénard), 
ou  l'excès  de  chaux  qui  permet  la  formation  de  bilirubinates  inso- 
lubles, ou  l'excès  de  cholestérine  et  de  pigments.  D'autre  part,  il 
a  bientôt  paru  évident  que,  pour  résoudre  le  problème,  il  ne  suffit 
pas  d'expliquer  pourquoi  des  éléments  minéraux  ou  organiques  se 
précipitent,  mais  aussi  pourquoi  ils  s'agglomèrent.  C'est  pourquoi 
l'on  imagina,  un  peu  plus  tard,  la  théorie  du  catarrhe  lilJwgène, 
suivant  laquelle  le  mucus  sécrété  par  la  paroi  vésiculaire  enflammée 
servirait  à  agglutiner  les  éléments,  et  d'autre  part  fournirait  la 
chaux  qui  hâte  la  précipitation.  Cette  théorie  du  catarrhe  litho- 
gène  n'est   que   l'amorce  de  la  théorie  infectieuse  actuelle.  On 
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voit  que  les  deux  principales  explications  pathogéniques  qui  ont 
cours  aujourd'hui,  ont  pour  ainsi  dire  commencé  d'exister  en  même 
temps  que  la  connaissance  de  la  maladie  elle-même.  Ces  deux 
théories  sont  d'une  part,  la  théorie  humorale  qui  attribue  la 
formation  des  calculs  à  des  modifications  de  l'équilibre  chimique 
de  la  bile,  produites  par  un  état  spécial  des  humeurs;  l'autre,  la 
théorie  infectieuse^  qui  attribue  l'état  spécial  de  la  bile  à  l'action 
des  microbes  soit  sur  la  paroi  vésiculaire,  soit  sur  la  sécrétion  biliaire 
elle-même. 

1°  Théorie  humorale.  —  Elle  a  été  principalement  exposée  par 
Bouchard,  et  met  surtout  en  cause  la  bradytrophie  ou  ralentissement 
de  la  nutrition. 

D'après  Bouchard,  la  cholestérine,  produit  dérivant  des  tissus  orga- 
niques, en  particulier  du  système  nerveux,  est  en  solution  très 
instable  dans  la  bile  et  elle  s'y  précipite  dès  que  son  taux  de  sécrétion 
s'élève  au  delà  de  2  à  3  grammes  par  jour,  ou  dès  que  diminue  la  quan- 
tité d'acides  gras  ou  de  sels  biliaires  alcalins  dont  la  présence  est  né- 
cessaire pour  la  solubiliser.  Elle  ne  reste  pas  non  plus  en  solution,  si 
la  bile  devient  acide  par  suite  d'un  excès  d'acides  organiques  dans 
les  humeurs,  ou  si  elle  contient  trop  de  chaux,  ce  dernier  fait  per- 
mettant en  particulier  la  précipitation  des  sels  biliaires  et  des  acides 
gras  à  l'état  insoluble. 

Il  faut  donc,  pour  que  la  cholestérine  reste  en  solution  dans  la 
bile,  que  ce  hquide  réahse  les  conditions  suivantes  :  abondance  mo- 
dérée de  cholestérine  ;  présence  des  acides  gras,  stéarique,  palmitique 
ou  oléique  ;  abondance  des  acides  biliaires,  glycochoKque  ou  cho- 
Hque  ;  quantité  excédente  de  potasse  ou  de  soude  ;  minime  propor- 
tion de  chaux  ;  minime  proportion  des  acides  organiques  autres  que 
ceux  que  nous  venons  d'indiquer,  afin  que  l'alcahnité  ne  soit  pas  neu- 
tralisée. Tout  cela  suppose  que  la  graisse  est  ingérée  au  moins  en*quan- 
tité  modérée,  car  c'est  elle  qui  fournit  les  savons  ;  qu&  le  pancréas 
fonctionne  bien,  car  c'est  lui  qui  fabrique  ceux-ci  ;  que  l'activité 
du  foie  est  entière,  car  c'est  le  foie  qui  produit  les  acides  bihaires.  II 
faut  encore  que  l'alimentation  introduit  des  qiiantités  suffisantes  de 
potasse  et  de  soude,  soit  à  l'état  de  carbonates,  soit  à  l'état  de  sels 
organiques,  transformables  en  carbonates.  Il  faut  enfin  qu'il  ne  se 
fasse  pas  dans  l'économie  une  production  exagérée  d'acides  organiques 
ou  que  ces  acides  puissent  s'y  brûler  normalement,  afin  que  leur  excès 
n'aille  pas  dissoudre  la  chaux  des  éléments  anatomiques  et  l'introduire 
dans  la  bile  ;  enfin  il  est  nécessaire  que  l'alcahnité  du  sang,  restant 
normale,  ne  permette  pas  à  la  bile  de  devenir  acide.  En  d'autres  termes, 
toutes  ces  conditions  se  trouveront  réunies  si  l'ahmentation  est  mixte, 
bien  équihbrée,  si  elle  fait  une  large  part  aux  végétaux,  si  les  fonc- 
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tions  digestives  sont  régulières,  si  en  particulier  Je  pancréas  et  le  foie 
fonctionnent  -bien. 

Qu'une  ou  plusieurs  de  ces  conditions  viennent  à  faire  dé- 
faut, et  la  lithiase  biliaire  sera  créée.  Or,  ces  modifications  patho- 
gènes se  trouvent  le  plus  souvent  réalisées,  comme  Ta  montré 
Bouchard,  lorsque  les  combustions  organiques  diminuent. 

C'est  parce  que  les  oxydations  sont  particulièrement  ralenties 
pendant  le  cours  de  la  vie  génitale,  que  la  lithiase  biliaire  est  fréquente 
chez  la  femme  à  ce  moment,  et  un  mécanisme  identique  petit  être 
invoqué  chez  le  vieillard.  C'est  pour  la  même  raison  que  la  vie  séden- 
taire, que  l'ahmentation  excessive,  que  l'absence  d'exercice  favo- 
risent cet  accident.  Ce  qui  est  particulièrement  intéressant,  dans  la 
théorie  de  Bouchard,  c'est  que  cet  auteur  explique  par  le  même  état 
de  nutrition  ralentie  ou  bradytrophie,  un  certain  nombre  d'autres 
affections  îcomprises  sous  la  dénomination  générale  d'arthritisme, 
telles  que  goutte,  diabète,  rhumatisme,  lithiase  urinaire.  Ainsi,  en  se 
rappelant  que  cet  état  bradytrophique  est  non  seulement  constitu- 
tionnel, mais  héréditaire,  on  comprend  la  coexistence  de  ces  diverses 
affections  chez  un  même  sujet  ou  dans  une  même  hgnée. 

Les  idées  de  Bouchard  n'ont  pas  été  sans  soulever  de  vives  cri- 
tiques, en  particuher  de  la  part  de  Naunyn  et  de  ses  élèves.  Ces  au- 
teurs ont  mis  en  doute  l'existence  et  l'action  des  causes  générales 
qu'a  indiquées  Bouchard.  C'est  ainsi  que,  d'après  eux,  la  quantité 
de  cholestérine  contenue  dans  la  bile  serait  fixe,  quels  que  soient  le 
régime  suivi  et  les  maladies  éprouvées.  Elle  serait  même  indépendante 
de  la  quantité  du  même  corps  contenue  dans  le  sang.  C'est  ainsi 
encore  que  la  bile  contiendrait  toujours  en  excès  les  substances  solu- 
bilisantes nécessaires  à  la  dissolution  de  la  cholestérine.  La  chaux 
n'augmenterait  jamais  dans  la  bile,  quelles  que  soient  les  quan- 
tités de  ce  corps  qui  sont  ingérées.  Naunyn  et  son  école  n'ont 
pas  nié  que  l'augmentation  de  la  cholestérine,  la  diminution  des 
acides  biliaires  et  acides  gras,  que  l'augmentation  de  la  chaux  ne 
puissent  produire  la  lithiase  ;  mais  ils  ont  nié  que  ces  modifications 
se  produisent  sous  l'influence  de  causes  générales,  et  ils  ont  soutenu 
qu'elles  résultent  d'une  cause  locale,  l'inflammation  de  la  paroi  vési- 
culaire  par  les  microbes. 

Cependant,  les  critiques  de  Naunyn  ont  peut-être  été  un  peu 
hâtives,  et  récemment,  en  Allemagne  même,  Ashoff,  ayant  repris  les 
expériences  de  cet  auteur,  les  a  contredites  et  s'est  rallié  à  la  thèse  de 
Bouchard  sur  l'origine  générale  de  la  cholestérine.  De  même  Good- 
mann  a  tout  dernièrement  démontré  que  les  expériences  de 
Naunyn  étaient  insuffisamment  prolongées  et  qu'on  peut,  par  une 
alimentation  riche  en  matières  albuminoïdes,  augmenter  sensiblement 
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la  teneur  de  la  bile  en  cholestérine.  Tout  ceci  montre  bien  qu'on 
■s'est  trop  hâté,  pour  faire  table  rase  des  notions  classiques  sur  les 
rapports  de  l'état  humoral  avec  la  lithiase  biliaire. 

2°  Théorie  infectieuse  locale.  —  Elle  s'oppose  à  la  précédente,  en 
■ce  qu'elle  attribue  exclusivement  la  précipitation  et  la  concrétion  des 
•calculs  aux  modifications  produites  sur  la  muqueuse  des  voies  biliaires, 
et  en  particulier  de  la  vésicule,  par  les  microbes  qui  envahissent  ces 
voies.  Elle  a  été  principalement  défendue  par  Naunyn  et  Gilbert. 
Pour  ces  auteurs,  la  cholestérine  ne  provient  pas  du  foie,  mais  de  la 
■dégénérescence  des  cellules  desquamées  par  l'épithélium  enflammé, 
et  de  nombreuses  expériences  démontrent  cette  première  proposi- 
tion. On  a  pu  soutenir  également  l'origine  muqueuse  de  la  chaux 
qui,  comme  on  l'a  vu  plus  haut,  précipite  à  l'état  insoluble  les  pig- 
ments biliaires  et  les  acides  gras  nécessaires  au  maintien  de  la 
■cholestérine  en  dissolution,  et  Steinmann  a  montré  que  cette  précipi- 
tation est  activée  par  la  présence  de  l'albumine,  mise  en  hberté  par 
les  cellules  dégénérées.  On  voit  donc  que  la  seule  action  des  microbes 
sur  les  parois  de  la  (vésicule  ou  des  canaux  biliaires,  suffit  à  mettre  en 
liberté  les  substances  nécessaires  à  la  précipitation  de  la  cholestérine,  et 
l'on  en  revient  ainsi  à  la  théorie  ancienne  du  catarrhe  lithogène. 

Mais  on  peut  aller  plus  loin  et  il  semble  bien  que  la  seule  action 
des  microbes  sur  la  bile,  suffit  à  provoquer  la  formation  de  calculs. 
Naunyn,  Galippe,  Létienne  ont  cru  le  prouver  autrefois,  et 
les  recherches  toutes  récentes  de  Kramer,  de  Bachmeister,  de 
A.  Exner  et  H.  Heyrowsky,  ont  démontré  que  le  eoHbacille,  le  bacille 
d'Eberth,  le  staphylocoque,  le  streptocoque,  ensemencés  dans  des 
biles  stériUsées,  provoquent  la  formation  de  calculs  pigmentaires 
et  de  calculs  de  cholestérine,  par  diminution  de  la  teneur  en  sels 
binaires,  surtout  si  cette  bile,  n'ayant  pas  été  filtrée,  contient  une 
plus  ou  moins  grande  quantité  de  cellules  épithéUales  desquamées; 
Lichtwitz  a  constaté  également  que,  même  dans  des  biles  acides,  il 
faut,  pour  que  se  précipitent  les  calculs,  l'intervention  de  certaines 
bactéries.  Il  soutient  que,  sous  l'influence  de  celles-ci,  des  réactions  se 
produisent  au  sein  de  la  bile  entre  les  substances  colloïdes  chargées 
d'électricité  de  nom  contraire,  et  que  ces  réactions  aboutissent  à  la 
précipitation  de  cholestérine,  de  bilirubine  et  d'albumine.  Cette  expé- 
rience a  le  grand  mérite  d'exphquer  la  précipitation  simultanée  des 
■éléments  constitutifs  du  calcul.  On  voit  donc  que  si  l'inflammation 
des  parois  des  voies  biliaires  peut  produire  des  calculs,  la  contamina- 
tion de  la  bile  isolée  n'est  pas  moins  efficace,  et  l'on  conçoit  que 
l'infection  ait  pu  être  considérée  comme  le  seul  facteur  Uthogène 
important  par  les  auteurs  qui  ont  poursuivi  ces  recherches. 

La  consécration  définitive  de  la  théorie  infectieuse  ne  pouvait  être 
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fournie  que  par  la  découverte  constante  de  germes  pathogènes,  soit  dans 
la  bile  des  lithiasiques,  soit  même  dans  l'intérieur  des  calculs.  Los 
recherches  de  von  Minkowski  à  la  cUnique  du  professeur  von  Miclculicz, 
de  Frânkel,  de  Krause,  de  Petersen  sur  les  malades  de  Czerny,  ont 
bien  montré  que,  même  dans  les  cas  où  elle  a  l'apparence  normale,  la 
bile  de  tous  les  lithiasiques  est  infectée,  soit  par  des  colibacilles,  soit 
aussi,  mais  plus  rarement,  par  du  staphylocoque  ou  du  streptocoque. 
Dans  les  cas  rares  où  ces  auteurs  n'ont  pas  obtenu  des  résultats 
positifs,  on  peut  penser  que  cela  a  tenu  à  ce  qu'ils  n'employaient  pas^ 
dans  leurs  recherches,  les  cultures  sur  milieux  anaérobies.  Il  semble 
donc  bien  que  toujours,  ou  à  peu  près,  la  bile  des  lithiaâiques  est 
infectée,  et  l'existence  de  microbes  dans  l'intérieur  des  calculs  con- 
firme cette  opinion.  Divers  auteurs,  tels  que  Galippe,  Naunyn, 
Dufour,  ont  signalé  leur  existence,  mais  l'étude  méthodique  en  a  été 
faite  par  Gilbert  et  ses  élèves  Dominici  et  Fournier.  De  leurs 
recherches,  il  résulte  que,  dans  plus  d'un  tiers  des  cas,  on  trouve  au 
centre  des  calculs,  des  microbes  tantôt  vivants  et  susceptibles  de 
donner  une  culture,  tantôt  morts  mais  cependant  reconnaissables. 
Les  espèces  trouvées  le  plus  communément  ont  été  le  colibacille  et 
le  bacille  typhique,  mais  il  est  bien  probable  que  tous  les  autres 
germes  susceptibles  d'envahir  les  voies  biliaires  peuvent  avoir  la 
même  action.  Gilbert  et  Lippmann  ont  montré  l'existence  fréquente 
d'anaérobies,  et  il  est  probable  que  ceux-ci  pourraient  être  mis  en 
cause  dans  les  nombreux  cas  où  les  examens  anciens,  faits  en  culture 
aérobie,  étaient  restés  sans  résultat. 

En  somme,  toutes  ces  données  sont  concordantes  pour  mettre  en 
lumière  le  rôle  des  microbes  dans  la  genèse  du  calcul.  Il  reste  à 
rechercher  d'où  viennent  les  microbes  qui  produisent  la  lithiase.  Ils 
peuvent  venir  d'une  infection  exogène  ou  d'une  infection  endogène. 

A.  h'origine  exogène  des  microbes  pouvait  être  suspectée  depuis  le 
jour  où  cliniquement  ont  été  établis,  les  rapports  de  la  lithiase 
bihaire  avec  un  certain  nombre  de  maladies  infectieuses  telles  que, 
par  exemple,  la  fièvre  typhoïde.  Les  recherches  modernes  de  Kayser 
et  Forster,  de  Lemierre  et  d'Abrami,  ont  élucidé  le  problème  de 
l'origine  de  la  lithiase  post-typhique  en  montrant  que,  au  cours  de 
la  dothiénentérie,  les  bacilles  d'Eberth  s'éliminent  principalement 
par  le  foie,  et  infectent  ainsi  par  voie  descendante  la  vésicule,  où 
leur  présence  persiste  longtemps,  créant  ainsi  une  cholécystite  qui 
peut  être  calculeuse. 

Koch  a  montré  de  même  que  les  staphylocoques  injectés  dans 
la  circulation  générale  s'éliminent  par  la  bile,  se  multiplient  et 
demeurent  dans  la  vésicule,  où  ils  déterminent  un  catarrhe  chronique 
ou  aigu  susceptible  de  devenir  lithogène. 
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B.  Infection  endogène.  —  On  sait,  depuis  les  recherches  de  Gilbert  et 
Lippmann,  qu'il  existe  normalement,  en  particulier  dans  les  voi6s 
biliaires  extra-hépatiques,  des  germes  variés  nombreux  au  voisinage 
de  l'intestin,  plus  rares  et  strictement  anaérobies  au  voisinage  du 
hile  du  foie.  C'est  le  microbisme  normal  des  voies  biliaires,  micro- 
bisme  d'ailleurs  inoffensif,  parce  que  les  chasses  biliaires  périodiques 
s'opposent  à  l'envahissement  des  voies  intra-hépatiques  et  à  la  puUu- 
lation  des  germes.  Mais  que,  pour  une  raison  ou  une  autre,  cette 
chasse  soit  moins  parfaite,  qu'il  y  ait  stase,  même  légère,  alors  ces 
germes  se  développent  et,  agissant  à  la  fois  sur  la  bile  et  sur  les  parois 
des  vaisseaux  biliaires,  provoquent  la  précipitation  de  la  choles- 
térine,  et,  lors  cette  précipitation,  la  présence  de  substances  proto- 
plasmiques  émanant  soit  des  cellules  épithéUales  desquamées,  soit  de 
certaines  variétés  de  bactéries,  a  pour  effet  d'accélérer  considérable- 
ment la  formation  des  calculs.  L'inflammation  des  parois  de  la  vésicule 
entraîne,  en  particulier,  une  suractivité  fonctionnelle  des  glandes,  qui 
aboutit  à  la  sécrétion  abondante  de  chaux  et  active  la  précipita- 
tion non  seulement  de  la  cholestérine,  mais  encore  des  sels  biliaires. 
Cette  succession  de  phénomènes  exphque  pourquoi  l'on  rencontre 
souvent,  dans  les  voies  biliaires  obstruées  par  plusieurs  calculs,  un 
cholélithe  exclusivement  constitué  par  la  cholestérine,  tandis  que  les 
autres  sont  mixtes  et  plus  foncés.  Le  premier  est  le  calcul  initial,  les 
autres  ceux  qui  se  sont  produits  quand  l'infection  a  pris  de  grandes 
proportions. 

L' expérimentation  a  pu  confirmer  ces  données  et  quelques  auteurs, 
tels  que  Gilbert  et  Fournier,  Mignot,  Curhing,  en  infectant  des  vési- 
cules par  des  cultures  atténuées,  ont  pu  obtenir  des  calculs  expéri- 
mentaux conglomérés  autour  de  corps  étrangers  préalablement 
introduits.  La  production  de  ces  calculs  paraît  d'ailleurs  assez  difficile 
àréaliser,  et  d'autres  expérimentateurs,  comme  V.  Harley  et  W.  Barratt, 
n'ont  jamais  pu  y  parvenir,  même  en  mettant  dans  la  vésicule, 
outre  des  microbes,  une  amorce  calculeuse. 

Il  n'en  reste  pas  moins  évident  que  l'infection  joue  certainement 
un  rôle  très  important  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  lithiase 
bihaire. 

3°  Discussion  des  théories  précédentes.  —  En  somme,  on  voit 
que,  à  la  lumière  des  recherches  modernes,  on  pourrait  être  tenté  de 
faire  bon  marché  des  idées  anciennes  défendues  par  Bouchard,  et,  avant 
lui,  par  touta  l'école  française,  sur  l'origine  humorale  de  la  lithiase 
biUaire.  Est-on  fondé  à  le  faire  ?  Nous  ne  le  croyons  pas,  et  d'ailleurs, 
même  les  défenseurs  les  plus  autorisés  de  la  doctrine  microbienne 
tels  que  Gilbert  et  Fournier,  Riedel,  ne  l'ont  pas  pensé.  S'il  existe 
manifestement  des  lithiases  infectieuses  tantôt  en  rapport  avec  une 
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septicémie  généralisée,  et  tantôt  dérivant  de  la  stase  biliaire  pro- 
voquée par  un  obstacle  extrinsèque  ou  intrinsèque  au  cours  de  la  bile, 
ou  par  l'atonie  simple  des  voies  biliaires,  il  nous  semble  qu'on  peut 
difficilement  mettre  en  doute  les  rapports  de  la  lithiase  avec  toute 
une  série  de  causes  :  le  sédentarisme,  l'abus  de  la  nourriture,  le  surme- 
nage, par  exemple,  toutes  susceptibles  de  modifier  en  quantité  et  en. 
qualité  la  sécrétion  biliaire.  Il  est  impossible  de  nier  la  prédisposition 
de  certains  organismes  et  de  certaines  familles  à  la  lithiase,  et  tout 
cela  s'explique  mal  par  la  seule  infection.  D'ailleurs,  même  en  admet- 
tant l'infection,  il  reste  à  savoir  pourquoi  elle  produit  la  lithiase  chez 
certains  sujets  et  pas  chez  d'autres.  Il  faut  donc,  de  toute 
nécessité,  faire  intervenir  des  causes  générales  de  la  lithiase  et  ce 
sont  elles  qui  ont  été  bien  précisées  par  Bouchard  et  ses  élèves. 
Seulement,  il  faut  aussi  se  souvenir  que  les  voies  biliaires  sont  nor- 
malement infectées,  que  l'irritation  pariétale  provoquée  par  un  calcul 
ne  peut  que  surexciter  l'infection  antécédente,  et  l'on  comprendra 
combien  les  phénomènes  deviennent  rapidement  complexes,  ot 
combien  il  peut  être  délicat  de  décider,  en  présence  de  causes  humo- 
rales et  infectieuses,  lesquelles  ont  commencé. 

En  quel  point  des  voies  biliaires  les  calculs  se  précipi- 
tent-ils? Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  c'est  à  l'intérieur  de  la 
vésicule,  car  c'est  le  point  où  la  bile  stagne  le  plus  longtemps.  Excep- 
tionnellement, les  calculs  se  déposent,  dès  le  principe,  dans  le  cholédoque, 
\q  cystique  ou  l'hépatique.  En  revanche,  la  lithiase  intra-hépatique  est 
loin  d'être  rare.  On  trouve  alors  des  calculs  ramifiés,  tubulés,  coralli- 
formes,  occupant  jusqu'aux  plus  fins  canalicules  biHaires,  ou  enkystés 
dans  des  cavités  formées  aux  dépens  de  canaux  biliaires  dilatés  et 
oblitérés.  Enfin  on  peut,  (  surtout  en  cas  de  rétention  biKaire,  mais 
même  en  dehors  de  ce  fait,  constater,  comme  l'a  indiqué  Cassaët, 
la  présence  d'innombrables  concrétions  microscopiques  de  biliverdine 
et  de  sels  de  chaux,  formant  comme  une  masse  d'injection  naturelle 
qui  occupe  la  cavité  distendue  du  canal  hépatique  intra-lobulaire.  C'est 
là,  à  proprement  parier,  la  hthiase  intra-hépatique. 

Symptômes  et  lésions  causés  par  les  calculs  biliaires. 

LA  LITHIASE  BILIAIBE  RESTE  SOUVENT  LATENTE.  CharCOt  estimait 

que  les  calculs  ne  révèlent  leur  existence  que  dans  le  quart  des  cas. 
Naunyn  dit  seulement  un  dixième  et  Riedel,  au  Congrès  de  Bruxelles, 
émettait  cette  supposition  que,  dans  l'empire  allemand,  il  existe  au 
moins  2000000  de  lithiasiques  sur  lesquels  100000  à  peine  présentent 
des  accidents.  Il  est  en  somme  bien  acquis  que  la  présence  de  calculs, 
môme  gros  et  nombreux,  localisés  dans  la  vésicule,  peut  être  parfai- 


608 


MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


tement  tolérée  lorsque,  le  cystique  ne  se  trouvant  pas  oblitéré,  le 
cours  physiologique  de  la  bile  n'est  pas  entravé.  On  sait  d'ailleurs, 
avec  quelle  fréquence  la  lithiase  biliaire  est,  dans  les  amphithéâtres, 
une  surprise  d'autopsie.  Mais  il  y  a  mieux;  il  semble  que,  dans 
des  cas  exceptionnels,  même  les  gros  canaux  puissent  être  oblitérés  sans 

qu'aucun  signe  clinique  en 
résulte.  On  pourrait,  à  cet 
égard,  rappeler  le  cas 
classique  de  Cruveilhier, 
cas  dans  lequel  les  gros- 
ses voies  biliaires  se  trou- 
vaient bourrées  de  calculs, 
sans  qu'on  eût  observé 
même  de  l'ictère  pendant 
la  vie. 

Sur  ce  point  une  question 
se  pose.  Toutes  les  formes 
dites  latentes  ont-elles  été 
réellement  privées  de  toute 
expression  symptomati  - 
que  ?  Il  est  permis  d'en 
douter  et  Moynihan,  au 
Fig.  211.  -  Schéma  destiné  àmonLrer  les  diffé-  Congrès  de  Bruxelles  (1908), 
rents  sièges  des  calculs  :  vésicule,  cystique,  °        ,  ti, 

cholédoque,  ampoule  de  Vater,  canal  hépa-  &  rapporte  que,  ayant  1  ha- 
tique,  canaux  intra-hépatiques  (Casiaigne).  bitude  d'explorer  systé- 
matiquement la  vésicule 
biliaire  au  cours  de  toutes  les  laparotomies  entreprises  pour 
quelque  cause  que  ce  soit,  il  a  remarqué  que,  toutes  les  fois  où  il 
avait  ainsi  découvert  fortuitement  des  calculs  en  apparence  latents, 
l'interrogatoire  du  malade  révélait  une  série  d'accidents  antérieurs 
mal  interprétés  :  gastralgies,  tiraillements  d'estomac,  troubles  dys- 
peptiques vagues. 

Ces  formes  latentes  éliminées,  il  reste  à  exposer  et  à  classer  les 
autres.  Pour  cela  nous  accepterons  la  division  qu'a  proposée 
Linossier  et  nous  distinguerons,  d'après  l'évolution  symptomatique, 
deux  séries  de  cas  : 

1°  LA  LITHIASE  BILIAIRE  A  MANIFESTATIONS  PAROXYSTIQUES  :  c' CSt 

la  colique  hépatique  ; 

2°  LA  LITHIASE  BILIAIRE  A  MANIFESTATIONS  CONTINUES  :  CC  SOÏlt  IcS 

divers  accidents  lithiasiques  qui  peuvent,  soit  retentir  exclusivement  sur 
les  voies  biliaires  accessoires,  soit  léser  la  totalité  des  voies  biliaires  intra 
et  extra-hépatiques. 
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LA  LITHIASE  BILIAIRE  A  MANIFESTATIONS  PAROXYSTIQUES 
COLIQUES  HÉPATIQUES. 

Cause  provocatrice.  —  La  première  colique  hépatique  éclate, 
en  général,  entre  dix-sept  et  quarante  ans,  mais  quand  elle  apparaît! 
la  lithiase  existe  depuis  longtemps. 

Tout  ce  qui  est  susceptible  de  provoquer  la  contraction  de  la  vési- 
cule et  la  mobilisation  des  calculs  doit  être  considéré  comme  cause 
provocatrice.  Les  chocs,  les  traumatismes,  les  efforts,  les  secousses 
éprouvées  en  voiture  ou  à  cheval,  à  bicyclette  ou  en  chemin  de  fer 
peuvent  déterminer  l'attaque.  Il  en  est  de  même  des  émotions,  des 
refroidissements,  et  chez  certaines  femmes  de  la  période  menstruelle. 
L'accouchement,  l'ablation  d'une  tumeur  du  ventre,  en  modifiant  les 
conditions  d'équilibre  des  organes  abdominaux,  sont  susceptibles 
d'entraîner  la  migration  des  calculs.  Ce  sont  surtout  les  excitations 
portées  dans  le  duodénum  au  niveau  de  l'ampoule  de  Vater,  qui 
mettent  en  mouvement  1er  muscles  des  voies  biliaires.  Physiologique - 
ment,  les  aliments  passant  à  ce  niveau,  provoquent  des  contrac- 
tions de  la  vésicule,  grâce  auxquelles  la  bile  est  déversée  dans 
l'mtestm.  C'est  pour  ce  motif,  sans  doute,  que  la  crise  apparaît  sur- 
tout après  les  repas. 

Symptomatoloffie.  —  De.ns  un  certain  nombre  de  cas,  la  colique 
hépatique  est  précédée  de  quelques  signes  prodromiques  :  sensibi- 
lité de  la  région  épigastrique,  anorexie,  nausées,  douleurs  vagues 
et  même,  quelquefois,  légère  tuméfaction  du  foie  ou  de  la  vési- 
cule. 

Mais  le  début  habituel  est  brusque  et  inattendu.  Trois  heures 
envn-on  après  le  repas,  surtout  après  celui  du  soir,  le  malade  est  pris 
brusquement  de  douleurs  d'une  violence  extrême  dans  la  région  du 
foie,  douleurs  s'accompagnant  de  nausées,  de  vomissements  qui 
peuvent  être  très  violents,  parfois  aussi  de  frissons  intenses  et  répétés 
ou  de  troubles  nerveux  plus  ou  moins  graves.  ' 

La  DOULEUR  est  en  général  atroce  ;  elle  arrache  des  cris  aux  malades 
les  plus  énergiques.  C'est  une  sensation  de  pincement,  de  déchirement 
de  perforation,  avec  un  caractère  expulsif  très  marqué.  Elle  paraît 
exagérée  par  la  plus  légère  pression  et  par  les  mouvements,  et  pour 
la  dimmuer  les  patients  prennent  des  poses  très  variées;  surtout  ils 
s  eflorcent  de  relâcher  leur  paroi  abdominale  en  se  courbant  en 
deux.  Le  siège  de  la  douleur  indiqué  par  la  région  où  ils  portent  la 
mam,  eet  l'hypocondre  droit.  Elle  y  prédomine  toujours,  et  semble 
habituellement  avoir  pour  point  principal,  la  zone  cystique  à  l'in- 
tersection du  bord  externe  du  muscle  droit  et  de  h  dixième  côte.  Du 
Debovr,  AoHAnn  et  Castaigne.  —  Tube  digesUl'.  III.  39 
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foyer  principal  partent  d'ailleurs  des  irradiations  vers  l'omoplate, 
la  région  interscapulaire,  l'épaule  droite,  le  sein,  la  région  mammaire, 
parfois  aussi  le  côté  droit  du  cou,  la  nuque  et  la  tête.  Les  irradia- 
tions ont  pour  caractère  général  d'être  ascendantes.  Il  est  exceptionnel 
qu'elles  descendent  soit  vers  la  région  lombaire  ou  sacrée,  soit  vers 
l'hypogastre,  soit  vers  les  membres  inférieurs. 

Des  TROUBLES  DIGESTIFS  accompagueut  toujours  cet  état  de  spasme 
douloureux.  Après  quelques  nausées  apparaissent  des  vomissements 
d'abord  alimentaires,  puis  muqueux  et  bilieux.  A  l'ordinaire,  c'est 
même  le  vomissement  bilieux  qui  prédomiae.  Exceptionnellement 
on  a  pu  observer  des  petits  calculs  dans  ces  vomissements,  calculs 
ramenés  dans  l'estomac  avec  la  bile.  Ajoutons  enfm  que,  pendant  cette 
période  de  nausées,  l'estomac  reste  absolument  intolérant,  et  qu'il 
est  inutile  de  tenter  l'absorption  de  médicaments  :  ils  sont  inva- 
riablement rejetés. 

Un  ÉTAT  NERVEUX  assez  violent  accompagne  toujours  ces  divers 
symptômes.  Les  malades  sont  extrêmement  agités,  se  roulent  sur 
leur  lit  et  se  plaignent  avec  violence. 

SIGNES  PHYSIQUES.  —  On  trouve  le  plus>ouvent  le  ventre  ballonné, 
surtout  au  niveau  de  l'épigastre.  Quelquefois  cependant  il  est  rétracté, 
et  l'on  observe  alors  une  contraction  énergique  des  muscles  abdomi- 
naux, contraction  prédominant  nettement  du  côté  droit.  La  douleur 
et  la 'contraction  des  muscles  de  la  paroi  abdominale  rendent  toute 
exploration  manuelle  difficile  ou  impossible.  Cependant,  dans  les 
intervalles  de  calme,  on  peut  se  rendre  compte  que  le  foie  est  tuméfié 
et  douloureux,  et  beaucoup  de  malades  ont  spontanément  cette  sen- 
sation que  leur  foie  est  énorme.  On  constate  aussi  parfois  que  la 
vésicule  est  déjà  distendue;  elle  se  présente  sous  la  forme  d'une 
tumeur  plus  ou  moins  nettement  fluctuante,  mobile  avec  les  mouve- 
ments respiratoires,  toujours  très  douloureuse  à  la  pression.  La  rate 
parait  en  général  de  volume  normal. 

SIGNES  GÉNÉRAUX.  —  Si  l'ou  étudie  le  pouls  et]  la  température, 
on  les  trouve  parfois  normaux,  mais  cela  est  moins  fréquent  qu'on 
ne  le  croyait  autrefois;  le  plus  souvent,  le  pouls  paraît  légèrement 
agité  et  la  température  élevée.  Il  arrive  même  que  le  malade  pré- 
sente une  série  de  frissons,  avec  une  température  de  40°  et  ensuite 
une  crise  sudorale.  D'autres  fois  l'accès  fébrile  peut  consister  en  un 
frisson  et  un  peu  de  chaleur;  on  est  étonné  de  trouver  au  thermo- 
mètre 380,5  à  39°.  Enfm,  chez  certains  malades,  l'accès  est  réduit  à 
.  une  sensation  pénible  de  froid  au  cours  de  la  colique.  En  tout  cas,  la 
caractéristique  de  ces  accès  est  de  naître  et  de  mourir  avec  la  crise 
douloureuse,  d'où  le  nom  de  fièvre  hépatalgique  donné  par  Charcot.  Cet 
auteur  pensait  que  la  poussée  fébrUe  dépend  de  la  douJeur  et  l'on  a 
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cru  trouver  une  confirmation  de  ceci  dans  le  fait  qu'un  fort  pin- 
cement fait  à  la  muqueuse  de  la  vésicule  biliaire  d'un  animal  pro- 
voque une  élévation  de  température  de  plusieurs  heures.  Mais  'dans 
ce  cas,  comme  dans  la  colique  hépatique,  il  faudrait  démontrer  que 
le  traumatisme  ne  favorise  pas  une  infection  générale  à  point  de 
départ  biliaire. 

Qu'il  y  ait  ou  non  de  la  fièvre,  on  peut  très  souvent  constater  que 
comme  1  a  montré  Peter,  la  température  périphérique  est,  au  niveau 
de  1  hypocondre  droit  et  dans  l'aisselle  du  même  côté,  plus  élevée  de 
1  degré  au  moins  que  partout  ailleurs. 

Évolution.  ~  Tel  est  l'aspect  habituel  d'un  malade  atteint  de 
colique  hépatique,  au  moment  où  on  le  voit  pour  la  première  fois. 
Mais  1  accès  n  en  reste  ordinairement  pas  là.  Il  est  constitué  par 
une  série  de  paroxysmes  violents,  séparés  par  des  intervalles  de 
rémission,  au  cours  desquels  la  douleur  se  calme  notablement 
Bientôt  après,  elle  reparaît  plus  violente  que  jamais,  et  souvent 
différente  de  ce  qu'elle  était  au  premier  paroxysme.  L'accès 
complet  dure  en  moyenne  six  à  douze  heures,  mais  il  se  prolonge 
fréquemment  un  jour  ou  deux  et  même  plus. 

ICTÈRE.  —  Souvent,  mais  non  toujours,  quand  l'accès  se  prolonge 
on  voit  apparaître   l'ictère,  quelquefois  dès  la  douzième  heure' 
mais  le  plus  ordmairement  vers  le  deuxième  jour.  C'est  tantôt  un 
ictère  léger,  surtout  conjonctival,  tantôt  un  ictère  franc  avec  colo- 
ration nette  de  la  peau  et  des  muqueuses,  cholurie,  et  même  déco- 
oration  des  matières  fécales.  Cet  ictère  dure  peu  s'il  s'agit  de  co- 
lique hépatique  simple  ;  aussi,  lorsqu'il  persiste  avec  des  alterna- 
tives de    régression  et  de  renforcement,  doit-on  penser  que  la 
colique  est  compliquée  d'une  obstruction  calculeuse  du  cholédoque 
Terminaison.  -  Elle  est  souvent  rapide,  parfois  brusque,  et  la 
fin  de  la  crise  se  trouve  en  général  marquée  par  l'émission  d'urines 
abondantes  et  pâles,  urines  dites  nerveuses.  En  général,  même  lorsque 
la  crise  a  peu  duré,  le  sujet  éprouve  une  fatigue  plus  ou  moins  grande- 
n  s  endort  profondément.  Dans  les  heures  et  les  jours  qui  suivent' 

I  ictère,  lorsqu  il  a  existé,  disparaît  lentement.  Le  foie  revient  à  son 
état  primitif,  d'autant  moins  vite  que  la  tuméfaction  a  été  plus  intense 

II  ne  reste  au  malade  que  la  crainte  de  voir  survenir  une  crise  nouvelle" 
Accidents.  —  Indépendamment  des  complications  qui  peuvent 

survenir  du  fait  de  la  lithiase  biliaire,  il  est  un  certain  nombre  d'acci- 
dents qui  semblent  directement  liés  à  la  colique  même.  Ils  sont  car- 
diaques, pulmonaires,  nerveux,  urinaires,  ou  utérins. 

A.  Les  accidents  cardiaques  consistent  habituellement  en  palpita- 
tions ou^en  ralentissement  du  pouls.  Lorsqu'il  s'agit  d'individus 
névropathes  ou  de  malades  dont  le  cœur  a  été  antérieurement  atteint 
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on  coi^state  parfois  des  troubles  plus  considérables,  de  l'arythmie 
et  même  de  l'asystolie.  L'œdème  prétibial  signalé  par  G.  de  Mussy, 
n'est  qu'une  manifestation  de  l'insuffisance  cardiaque  légère. 

Dans  de  tels  cas,  il  est  commun  d'observer,  à  l'examen  physique, 
dès  les  premiers  troubles,  une  accentuation  marquée  du  second  bruit 
pulmonaire,  ou  un  bruit  de  galop  droit,  puis  une  distension  du 
ventricule  droit,  et  enfin  un  souffle  d'insuffisance  tricuspidienne. 

On  a  observé  encore  des  faiblesses,  des  lipothymies,  des  syn- 
copes, des  accès  simulant  l'angine  de  poitrine,  voire  même  des  morts 
subi'.es. 

Le  mécanisme  de  ces  accidents  cardiaques  paraît  réflexe.  Tantôt 
il  s'agit  d'un  réflexe  direct  parti  des  voies  biliaires,  et  aboutissant 
sur  les  filets  cardiaques  des  nerfs  moteurs  du  cœur;  c'est  ainsi  que 
Gharcot  expliquait  la  syncope,  et  d'ailfeiirs,  les  physiologistes  savent 
bien  qu'on  peut  modifier  et  arrêter  le  rythme  cardiaque  par  une  vive 
irritation  portée  sur  un  point  des  voies  biliaires.  Tantôt  il  s'agit  d'un 
réflexe  déterminant  une  énergique  vaso-constriction  pulmonaire, 
d'où  tension  élevée  dans  la  circulation  du  poumon  et  retentissement 
sur  le  cœur  droit  (Potain  et  Barié). 

B.  Les  accidents  pulmonaires  sont  plus  rares.  Gertains  malades  sont 
pris  d'une  toux  sèche,  quinteuse,  dont  aucun  signe  stéthoscopique 
ne  révèle  la  cause  :  c'est  la  toux  hépatique. 

D'autres  présentent  une  dyspnée  intense  avec  cyanose  et  refroi- 
dissement des  extrémités.  Gertains,  dans  des  cas  très  rares,  ont 
des  hémoptysies  liées  à  la  congestion  pulmonaire  de  la  base 
droite.  Ges  troubles  paraissent,  pour  la  plus  grande  part,  recon- 
naître le  mécanisme  réflexe  qu'ont  signalé  Potain  et  Barié  pour  le 
cœur. 

G.  Les  accidents  ner<^eux  semblent  encore  plus  variés.  On  a  signalé 
des  contractions  spasmodiques,  survenant  dans  les  jambes  et  plus 
souvent  dans  les  muscles  des  mains  et  des  doigts,  au  moment  des  pa- 
roxysmes douloureux.  Parfois  les  réactions  sont  plus  violentes  :  ce  sont 
des  convulsions  épileptiformes  généralisées  ou  affectant  une  topo- 
graphie hémiplégique,  avec  perte  de  connaissance.  Des  paralysies 
variées  ont  été  observées,  telles  que  hémiplégie  droite  avec  embarras 
de  la  parole,  paraplégie.  On  a  aussi  rapporté  des  cas  de  tétanie.  11 
est  moins  rare  d'observer  du  délire,  des  hallucinations.  Ghez  des 
individus  âgés  et  athéromateux,  il  est  arrivé  qu'une  coHque  déter- 
minât une  hémorragie  cérébrale. 

D.  Accidents  urinaires.  —  Ils  sont  sans  doute,  comme  les  accidents 
pulmonaires,  subordonnés  à  des  troubles  vaso-moteurs  réflexes,  au 
moins  en  ce  qui  concerne  l'albuminurie  passagère  et  la  peptonurie 
qui  seraient  très  fréquentes.  Un  grand  nombre  d'auteurs  ont  observé 
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de  la  glycosurie  soit  pendant  le  cours  de  la  crise,  soit  immédiate- 
ment après,  et  certains  ont  cru  que  la  colique  hépatique  pouvait  être 
le  point  de  départ  d'un  diabète  sucré.  Il  est  certain  que  la  glyco- 
surie relève,  dans  ces  cas,  d'un  accident  hépatique  :  c'est,  comme 
l'ont  montré  Gilbert  et  Castaigne,  une  anhépatie  passagère.  S'agit- 
il  d'un  réflexe  portant  directement  sur  l'activité  cellulaire  ou  celle-ci 
est-elle  modifiée  par  l'intermédiaire  de  troubles  vaso-moteurs  hépa- 
tiques, la  chose  paraît  difficile  à  décider. 

E.  Accidents  utérins.  —  Ils  consistent  en  divers  troubles  mens- 
truels :  suppression  brusque  d'une  époque,  retards,  irrégularité,  amé- 
norrhée plus  ou  moins  longtemps  prolongée,  et  enfin  métrorra- 
gies. 

Diagnostic.  —  Si  l'on  excepte  les  formes  frustes  ou  anormales 
qui  prêtent  souvent  à  erreur  et  dont  nous  parlerons  plus  loin,  on 
peut  dire  que  le  diagnostic  de  la  colique  hépatique  reste  habituelle- 
ment facile. 

Le  siège  et  les  irradiations  des  douleurs,  l'absence  de  modifications 
urinaires,  l'ictère  survenant  après  quelques  heures,  constituent  les 
éléments  du  diagnostic. 

La  COLIQUE  NÉPHBÉTiQUE^^s'en  distingue  par  le  siège  et  l'irradiation 
des  douleurs,  par  l'adjonction  de  symptômes  en  rapport  avec  l'ir- 
ritabilité vésicale. 

Les  COLIQUES  INTESTINALES  s'accompagnent  souvent  d'autres  sym- 
ptômes, par  exemple  de  diarrhée  ou  de  constipation,  lorsqu'elles  sur- 
viennent dans  l'entérite  muco-membraneuse  ou  au  cours  d'une  enté- 
rite aiguë;  elles  ne  causent  guère  d'erreur. 

La  COLIQUE  DE  PLOMB  prête  peu  à  confusion,  car  le  ventre  est 
rétracté,  la  douleur  diffuse  est  soulagée  par  une  large  pression.  Les 
autres  signes  et  les  antécédents  de  saturnisme  seront  un  indice  sé- 
rieux. 

Les  DOULEURS  GASTRIQUES  sont  d'un  diagnostic  plus  délicat,  car  on 
attribue  à  un  alcère  en  évolution  ou  à  une  dyspepsie  hyperchlorhj^- 
drique  les  symptômes  produits  par  une  cohque  hépatique  fruste.  On 
devra  donc  toujours,  en  pareil  cas,  rechercher  l'existence  de  petits 
signes  hépatiques,  et  en  particulier  le  subictère. 

Les  CRISES  GASTRIQUES  DU  TABES  pourraient  faire  croire  à  des 
coUques  hépatiques,  et  Charcot  insistait  sur  la  difficulté  de  certains 
de  ces  cas.  On  aura  surtout  recours  à  la  recherche  des  signes  per- 
manents du  tabès  :  signe  d'Argyll,  de  Westphal,  de  Romberg. 

TOUTES  LES  AFFECTIONS  ABDOMINALES  qui,  cïi  retentissant  sur  le 
péritoine,  déterminent  une  douleur  vive  et  des  vomissements,  peuvent 
simuler,  au  premier  abord,  la  colique  hépatique.  Ainsi  en  est-il  de 
Vappendicite,  de  la  perforation  intestinale,  de  l'étranglement  interne. 
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La  présence  pas  plus  que  l'absence  de  fièvre  ne  constitue  pas  un 
signe  de  différenciation.  Mais  il  est  certain  que  l'examen  minutieux 
des  symptômes  et  de  l'anamnèse  ne  saurait  permettre  une  erreur  pro- 
longée. On  doit  cependant  rappeler  que,  dans  la  colique  hépatique, 
comme  dans  la  lithiase,  la  douleur  peut  être  extrêmement  diffuse  au 
début,  et  d'ailleurs,  il  y  a  plus  d'une  analogie  entre  le  mécanisme 
pathogénique  d'une  appendicite  et  celui  d'une  colique  hépatique,  ainsi 
que  nous  le  verrons  plus  loin. 

Un  EMPOISONNEMENT  peut  simulor  la  colique  hépatique;  mais, 
en  pareil  cas,  la  suite  des  événements  ne  laisse  pas  de  doutes  au 
médecin.  Brouardel  a  rapporté  le  cas  d'une  femme  morte  à  la  suite 
d'une  colique  hépatique  et  ayant  cru  elle-même  mourir  d'empoison- 
nement. Seule  l'autopsie  médico-légale  révéla  l'existence  d'un  calcul 
déjà  enclavé  dans  le  canal  cystique. 

La  PÉRi-CHOLÉGYSTiTE  AIGUË  n'a  pas  une  expression  clinique  très 
différente  de  la  colique  hépatique,  pour  cette  raison  bien  simple  que 
beaucoup  de  symptômes  de  la  colique  hépatique  ne  se  produisent 
qu'en  raison  de  l'inflammation  causée  sur  la  vésicule  et  son  enve- 
loppe péritonéale. 

LE  SYNDROME  DE  LA  COLIQUE  HÉPATIQUE  PEUT  EXISTER  EN  DEHORS 

DE  LA  LITHIASE  ;  il  est  dû  alors  au  passage  de  divers  corps  étrangers  à 
travers  les  grosses  voies  bihaires,  corps  tels  que  vésicules  hydatiques  ou 
débris  de  membranes  échappés  d'un  kyste  rompu,  tels  que  des 
ascaris  lumbricoïdes  qui  remontent  de  l'intestin  dans  le  cholédoque. 
Peut-être  même  des  compressions  externes  gênant  le  libre  écoule- 
ment de  la  bile,  sont-elles  susceptibles  de  réahser  le  syndrome  colique 
hépatique.  Cette  dernière  pathogénie  a  été  invoquée  par  Tufïîer  dans 
l'évolution  de  kystes  hydatiques  du  lobe  de  Spiegel. 

Les  signes  qui  appartiennent  en  propre  à  la  colique  hépatique 
sont  le  siège  des  douleurs  et  leur  irradiation,  les  vomissements, 
l'ictère  quand  il  survient  dans  les  jours  suivant  le  début. 

La  radiographie  peut,  dans  certains  cas,  donner  des  renseigne- 
ments utiles;  il  faut  savoir,  à  ce  sujet,  que  les  calculs  de  cholesté- 
rine  pure  ne  sont  pas  reconnus  par  elL\  Selon  le  mot  de  Béclère, 
«  la  nécessité  imposée  aux  calculs  biliaires  de  contenir  du  calcium 
pour  arrêter  les  rayons  de  Rôntgen,  telle  est  la  loi  physico-chimique 
inexorable  à  laquelle  viennent  se  heurter,  le  plus  souvent,  les  efforts 
des  médecins  radiologistes  ».  On  ne  pourra  donc  espérer  de  résultat 
positif  que  dans  les  cas  où  il  s'agit  de  vésicules  infectées,  c'est-à-dire 
ou  le  calcul  contient  des  sels  de  chaux,  mais  encore  faut-il  observer 
strictement  les  règles  posées  par  Béclère  :  «  réplétion  gazeuse  de  l'es- 
tomac, décubitus  dorsal,  plaque  sur  l'hypocondre  droit,  radiographie 
rapide  en  apnée  avec  une  ampoule  dure  placée  au-dessous  ». 
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Formes  cliniques.  —  Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  la  lithiase  biliaire  ont,  dans  ces  dernières  années,  attiré  l'at- 
tention sur  ce  fait  que,  contrairement  aux  données  anciennes, 
il  y  a  lieu  d'admettre  une  colique  hépatique  sans  élimination  de 
calcul,  et  que  même  cette 
forme  serait  de  beaucoup  la 
plus  fréquente. 

C'est  ainsi  que  Gilbert  a 
distingué  une  colique  banale 
et  une  colique  vésiculaire, 
Riedel,  une  colique  expul- 
sive  et  une  colique  sans 
expulsion.  Sans  tenir  compte 
ici  des  hypothèses  pathogé- 
niques,  nous  exposerons  les 
aspects  cliniques  de  ces  deux 
formes. 

1°  La  colique  expulsive 
donne  lieu  aux  différents 
symptômes  que  nous  avons 
décrits;  qu'il  nous  suffise  de 
rappeler  ses  caractères  les 
plus  importants  ainsi  fixés 
par  Gilbert,  Carnot  et  Jo- 
mier  dans  leur  récent  rap- 
port sur  le  traitement  de  la 
lithiase  biliaire  :  intensité 
des  douleurs  parfois  atro- 
ces ;  réalisation  fréquente 
d'un  ictère  cholurique;  ha- 
bituelle décoloration  des  ma- 
tières ;  hépatalgie  possible, 
spontanée  ou  provoquée  par 
la  palpation  ;  légère  tuméfac- 
tion du  foie  ;  tuméfaction  plus  légère  et  plus  rare  de  la  rate  ;  décou- 
verte de  calculs  dans  les  selles;  enfin  reproductions  espacées  des  crises. 

Pour  rechercher  les  calculs  dans  les^selles,  on  épingle  sur  un  cercle 
de  fil  métallique  deux  épaisseurs  de  gaze  à  pansement  de  façon  à 
faire  un  sac  ample  dont  le  fond  plonge  dans  un  vase  quand  le  haut 
se  trouve  fixé  à  son  bord.  On  reçoit  les  matières  fécales  dans  ce  petit 
appareil  et  on  les  soumet  à  un  courant  d'eau  qui  les  dissocie,  mais 
respecte  le  ou  les  calculs.  Il  faut  rechercher  ceux-ci  pendant  un, 
deux,  parfois  cinq  et  six  jours  après  la  crise.  Le  petit  calcul  foncé  se 


C.  paner. 


Ampoule 
de  Valer. 


Paroi  duod. 


Fig.  212.  —  Schéma  de  la  vésicule  el  des  voies 
biliaires  d'une  malade  atteinte  de  colique 
hépatique  expulsive.  —  A,  Calcul  expulsé  de 
la  vésicule  et  donnant  lieu  à  la  colique  hé- 
patique (Castaigne). 
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voit  souvent  bien  au  milieu  des  selles  qui  restent  claires  du  fait  du 
régime  lacté. 

Si  ces  recherches  même  prolongées  restent  inl'ructueuses,  ce  n'est 
pas  un  motif  pour  nier  la  colique  expulsive,  car  Naunyn  a  montré 

expérimentalement  que  beaucoup  de  calculs 
se  détruisent  ou  tout  au  moins  se  main- 
tiennent cachés  dans  l'intestin.  Ayant  fait 
avaler  à  un  individu  sain  une  série  de  con- 
crétions biliaires  en  même  temps  que  de 
la  poussière  de  charbon,  il  a  constaté  que 
dans  les  selles  tamisées  tout  le  temps  où 
elles  restent  colorées,  on  ne  retrouvait  pas 
toutes  les  pierres  ingérées. 

L'examen  des  calculs,  montre  en  outre  que 
leur  volume  n'est  pas  en  rapport  avec  la 
violence  de  la  crise  hépatique.  En  tout  cas, 
ceux  qui  sont  expulsés  restent  toujours 
petits  en  cas  de  cohque  simple,  et  si  l'on 
trouve  dans  les  selles  des  concrétions  vo- 
lumineuses, on  peut  affirmer  qu'elles  ne 
sont  pas  arrivées  là  par  une  voie  naturelle, 
mais  par  une  fistule  bilio-intestinale  qui 
souvent  n'a  donné  aucun  signe.  Il  faut 
toutefois  reconnaître  que,  de  temps  à  autre, 
des  voies  biliaires  anormalement  dilatées 
ou  atones,  laissent  passer  des  calculs  qui 
paraissent  plus  volumineux  que  ne  le  com- 
porterait le  calibre  des  vaisseaux  de  la  bile. 

2°  La  colique  vésiculaire  parait  plus 
fréquente  que  l'autre. 

La  DOULEtTR  quoique  en  général  moins 
violente  est,  d'après  Gilbert,  assez  vive;  le 
plus  souvent  elle  occupe  le  point  cystique, 
quelquefois  cependant  elle  siège  à  l'épigastre. 
Spontanée,  elle  est  accrue  ou  réveillée  par  la  pression  exercée  au  niveau 
de  la  vésicule.  - 

L'ictère  fait  défaut  ;  ce  n'est  que  dans  les  crises  particuUèrement 
intenses  qu'on  peut  le  voir  apparaître  ;  encore  reste-t-il  très  léger  et 
par  suite  acholurique. 

Les  NAUSÉES  et  les  vomissements  sont  fréquents,  la  consti- 
pation habituelle.  La  recherche  des  calculs  dans  les  selles 
donne  des  résultats  négatifs. 
L'examen  PHYSiauE  montre  que  le  foie  présente  les  mêmes  dimen- 


—  Schéma  de  la 
vésicule  et  des  voies  bi- 
liaires d'une  malade  at- 
teinte de  colique  hépa- 
tique à  type  vésiculaire 
(les  calculs  sont  trop  gros 
pour  être  expulsés  par 
les  canaux  biliaires) 
(Castaigne). 
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sions  qu'en  dehors  des  crises,  mais  la  vésicule  est  fréquemment  acces- 
sible, soit  sous  l'orme  d'une  tumeur  allongée,  cylindrique,  facile  à  pal- 
per, soit  sous  forme  globuleuse  plus  difficile  à  apprécier.  En  tout  cas, 
cylindrique  ou  globuleuse,  elle  constitue  un  signe  très  important 
pour  le  diagnostic  de  la  colique  vésiculaire. 

L'ÉVOLUTION  reste  habituellement  très  lento  :  la  colique  dure  long- 
temps. Elle  a  une  propension  à  revenir  avec  plus  de  facilité  que  l'autre, 
si  bien  que  les  crises  sont  parfois  subintrantes,  constituant  un  état  de 
mal  biliaire.  C'est  surtout  dans  ces  conditions,  que  peuvent  éclater 
des  troubles  nerveux  très  intenses,  notamment  du  délire  et  des  hallu- 
cinations qui,  à  un  médecin  non  prévenu,  seraient  capables  de  donner 
le  change.  On  voit  ainsi  que  la  lithiase  à  type  vésiculaire  peut 
constituer  une  véritable  infirmité  permanente,  à  moins  que  la  vési- 
cule ne  se  sclérose  et  ne  devienne  indolente.  Le  plus  souvent,  la  per- 
sistance des  douleurs,  l'apparition  de  complications,  forcent  le  méde- 
cin à  intervenir  chirurgicalement. 

3"  Formes  frustes.  —  Elles  doivent  être  bien  connues,  car  elles 
permettent,  lorsqu'on  en  retrouve  des  manifestations  dans  le  passé 
d'un  malade,  d'incriminer  chez  lui  la  lithiase.  La  plus  importante  est 
la  FORME  GASTRALGiQUE,  daus  laquelle  la  colique  consiste  unique- 
ment en  une  douleur  d'estomac.  Il  existe  un  très  grand  nombre  de 
malades  atteints  de  cette  forme  de  colique. 

Dans  les  cas  a  douleur  djuplacée,  celle-ci  siège  dans  la  région  lom- 
baire ou  sur  le  côté  gauche. 

La  FORME  FÉBRILE  que  l'ou  obscrvc  chez  les  lithiasiques  d'ancienne 
date,  la  colique  consiste  exclusivement  en  un  frisson,  un  accès  de 
fièvre  et  parfois  une  légère  poussée  d'ictère. 

La  COLIQUE  HÉPATIQUE  DES  ENFANTS  n'offre  de  spécial  que  sa  grande 
rareté  qui  s'oppose  à  la  fréquence  relative  de  la  colique  néphrétique  à 
cet  âge. 

La  COLIQUE  HÉPATIQUE  DES  VIEILLARDS  cst  très  souvcnt  fruste 
et  affecte  la  forme  gastralgique.  De  plus,  si  les  vieillards  ont  perdu  la 
sensibilité  douloureuse  de  la  vésicule,  ils  ont  conservé  l'aptitude  aux 
réflexes.  Aussi  en  est-il  chez  qui  des  coliques  frustes  et  méconnues 
provoquent  des  états  nauséeux  avec  vomissements,  des  troubles  cardio- 
vasculaires  (cyanose,  arythmie,  faux  pas,  états  lipothymiques  ou 
syncopaux,  survenant  de  temps  à  autre,  et  attribués  d'ordinaire  à 
la  sclérose  du  myocarde  ou  des  artères  cérébrales).  D'autres  fois,  la 
crise  se  présente  sous  forme  d'un  embarras  gastrique  ou  bilieux,  sur- 
venant sans  raison  chez  un  vieillard  généralement  doué  d'un  bel 
appétit.  Enfin  la  forme  fébrile  est  extrêmement  fréquente.  L'évolu- 
tion des  accidents,  l'examen  minutieux  du  passé  personnel  et  héré- 
ditaire, la  notion  des  crises  hépatiques  intermittentes,  serviront  déjà 
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au  diagnostic  en  pareil  cas.  Mais,  en  outre,  la  palpation  de  la  vési- 
cule donne  des  renseignements  très  utiles,  en  montrant  l'existence 
d'une  tumeur  plus  ou  moins  volumineuse,  indolente  ou  n'éveillant 
que  des  sensations  peu  pénibles  et  se  dirigeant  vers  la  région  pylo- 
rique  si  bien  qu'elle  peut  donner  l'impression  d'un  cancer.  Le  tami- 
sage des  selles  paraît  aussi  fort  utile,  et  permet  de  trouver  de  petits 
calculs  biliaires. 

Pathogénie.  —  Quel  est  le  mécanisme  pathogénique  de  la  colique 
hépatique  ?  Deux  théories  sont  actuellement  en  présence  :  l'une  qui 
attribue  la  colique  à  une  migration  calculeuse  ;  l'autre  qui  explique  les 
symptômes  par  une  poussée  de  cholécystite. 

1°  La  migration  calculeuse  rend  compte  de  tous  les  symptômes 
de  la  colique  hépatique.  —  la  douleur  :  Quand  il  s'agit  de  cal- 
culs petits  et  mous,  de  formation  récente,  ils  s'engagent  facilement 
dans  le  canal  cystique  et  suivent  la  voie  normale,  sans  amener  de 
troubles  appréciables  ou  en  ne  déterminant  que  des  symptômes 
vagues. 

S'ils  sont  un  peu  volumineux  et  déjà  durs,  ils  distendent  les 
canaux,  les  irritent  et  de  ce  fait  mettent  en  jeu  la  contractilité  réflexe 
des  voies  biliaires  :  la  vésicule  se  contracte  de  plus  en  plus  vigou- 
reusement pour  chasser  le  corps  étranger,  tandis  que  les  parois  du 
canal  traversé  se  resserrent  autour  de  lui.  Du  conflit  de ces  forces 
contraires,  de  l'irritation  des  filets  nerveux  de  la  muqueuse,  naît  la 
colique  hépatique.  Plus  le  calcul  distend  les  voies  biliaires  —  et  il  les 
distend  d'autant  plus  qu'il  est  plus  gros  et  le  canal  moins  dilatable  — 
plus  la  douleur  est  forte.  Elle  atteint  donc  son  maximum  au  moment 
où  la  concrétion  traverse  le  canal  cystique,^et  à  celui  où  elle  franchit 
la  portion  terminale  du  cholédoque,  puisque  ce  sont  les  deux  points 
les  plus  étroits.  Entre  les  deux  crises  violentes  qui  leur  correspondent, 
les  auteurs  classiques  décrivent  une  période  de  répit. 

La  FIÈVRE  qui  est  si  souvent  constatée  au  cours  de  la  colique  hépa- 
tique avait  été  autrefois  attribuée  à  la  douleur.  En  réalité,  si  l'on  se 
rappelle  la  présence  constante  des  germes  dans  la  bile  de  lithiasiques, 
si  l'on  réfléchit  au  traumatisme  interne  réalisé  par  le  passage  du 
calcul,  on  aura  tendance  à  admettre  que  la  fièvre  est  due,  en  ce  cas, 
à  l'inoculation  de  la  muqueuse.  Il  est  probable  que  les  auteurs  qui, 
en  traumatisant  la  muqueuse  biliaire,  ont  produit  la  fièvre,  ne  se  sont 
pas  mis  à  l'abri  de  cette  cause  d'erreur. 

L'ictère  est  expliqué  par  ce  fait  que  l'obstacle  créé  par  le  calcul 
gêne  plus  ou  moins  le  cours  de  la  bile.  Toutefois  les  classiques  avaient 
déjà  remarqué  que  des  gros  calculs  peuvent  traverser  le  cholédoque 
sans  provoquer  d'ictère,  et  qu'inversement  des  petits  cailloux  déter- 
minent parfois,  en  un  laps  de  temps  très  court,  le  développement 
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de  la  jaunisse.  Ils  avaient  déjà  des  doutes  sur  l'origine  mécanique 
exclusive  de  l'ictère  au  cours  de  la  colique  hépatique. 

ÉVOLUTION  DU  CALCUL  MIGRATEUR.  —  Le  calcul  n'a  pas  toujours 
la  même  destinée.  Il  arrive  qu'il  soit  trop  gros  pour  s'engager  dans 
le  canal  cystique,  il  ne  provoquerait  alors  que  des  contractions 
impuissantes  de  la  vésicule  constituant  la  colique  vésiculairc  de 
Gilbert.  D'autres  fois,  il  s'engage  dans  le  cystique,  mais,  les  con- 
tractions de  la  vésicule  cessant,  le  calcul  retombe  dans  ce  réservoir. 
Il  peut  se  faire  a\issi  qu'une  fois  engagé  dans  les  voies  biliaires  il 
s'enclave  et  ne  puisse  plus  ni  avancer  ni  reculer.  Alors,  suivant  le 
point  d'arrêt,  il  déterminera  des  lésions  plus  ou  moins  étendues 
qui  seront  étudiées  avec  la  lithiase  à  symptômes  permanents.  • 

L'excitation  expérimentale  de  la  vésicule  .  reproduit  les  phéno- 
mènes douloureux  avec  toute  leur  violence,  et  en  outre  les  troubles 
réflexes  que  l'on  observe  à  leur  suite  :  vomissements,  paralysie  intes- 
tinale, tympanisme  abdominal,  troubles  cardiaques  et  troubles  de  la 
pression  pulmonaire.  Nous  rappellerons  ici  les  belles  expériences  déjà 
citées  de  Arloinget  Morel,  de  Fr.  Franck  et  de  Simanowsky.  Leurs 
recherches  ont  permis  de  comprendre  les  troubles  cardio-pulmo- 
naires dus  à  la  vaso-constriction  réflexe  des  vaisseaux  du  pou- 
mon. 

2°  La  colique  hépatique  serait  due  â  l'inflammation  aiguë  du 
cholécyste  et  de  son  enveloppe  péritonéale.  —  Cette  théorie  a  été 
soutenue  par  Naunyn,  Frànkel,  Riedel,  Kehr,  Kaufîmann  (Thèse  de 
Paris,  1900),  Tripier  et  Paviot,  L.  Bernard.  Ces  auteurs  ont  commencé 
par  souligner  les  invraisemblances  de  la  théorie  classique  :  Com- 
ment, disent-ils,  expliquer  avec  celle-ci  les  variations  de  siège  et  les  irra- 
diations de  la  douleur?  Comment  comprendre  la  rareté  des  calculs 
dans  les  selles,  fait  déjà  observé  par  Andral,  Beau,  Lancereaux,  qui, 
pour  cette  raison,  avaient  admis  des  coliques  hépatiques  nerveuses? 
Comment  rendre  compte  des  variations  de  l'ictère  qui  manque  parfois 
avec  de  gros  calculs,  qui  existe  très  précoce  avec  des  petits,  qui 
apparaît  beaucoup  plus  tôt  au  cours  de  la  colique  (douze  heures)  qu'à 
la  suite  d'une  ligature  complète  du  cholédoque  (trente-six  heures)  ? 
Ce  dernier  fait  avait  déjà  fait  soupçonner  à  Renvers  et  à  Frànkel 
l'existence  d'une  angiocholite  concomitante.  Il  est  d'autres  raisons 
qui  plaident  dans  ce  sens. 

Si  les  phénomènes  mécaniques  commandent  les  douleurs,  comment 
comprendre  l'existence  des  vésicules  hydropiques  que  nous  étudie- 
rons plus  loin,  vésicules  démesurément  distendues  et  souvent  non 
douloureuses?  D'autre  part,  ne  reconnaît-on  pas  dans  la  coUquc 
hépatique,  tous  les  signes  d'une  péritonite  péricholécy^ique,  ana- 
logue à  la  péritonite  péri-appendiculaire  ?  Il  ne  manque  ni  la  dou- 
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leur,  ni  les  vomissements,  ni  la  constipation,  ni  le  faciès,  ni  le  bal- 
lonnement du  ventre,  ni  les  .modifications  du  pouls,  ni  la  fièvre. 

11  est  un  argument  meilleur  :  ce  sont  les  constatations  maté- 
rielles faites  par  un  certain  nombre  de  chirurgiens,  tels  que 
Frônkel,  Longuet,  Kehr,  Riedel,  qui,  opérant  des  malades  atteints 
des  coliques  hépatiques  les  plus  nettes,  ont  trouvé  purement  et 
simplement  des  vésicules  enflammées.  C'est  pourquoi  la  plupart 
des  chirurgiens  allemands  enseignent  que  les  signes  de  la  cholé- 
cystite  catarrhale  aiguë  sont  les  mêmes  que  ceux  de  la  colique  hépa- 
tique. 

vSi  l'on  admet  cette  théorie,  on  comprend  quelle  étendue  prend 
la  Conception  infectieuse  de  la  hthiase.  En  effet  on  est  ainsi  con- 
duit à  admettre  que  l'infection  crée  non  seulement  la  lithiase  mais 
aussi  ses  symptômes.  L'inflammation  localisée  à  la  vésicule,  la  cho- 
lécystite,  présente  de  temps  à  autre  des  réveils,  comme  l'appendicite, 
et,  comme  elle,  provoque  les  symptômes  d'une  péritonite  localisée.  Mais 
cette  infection  vésiculaire  ne  reste  pas  limitée.  Peu  à  peu  elle  se  pro- 
page le  long  des  voies  biUaires,  et  à  un  moment  donné  envahit 
toute  leur  étendue  et  produit  les  grands  symptômes  de  la  lithiase 
à  symptômes  permanents. 

3°  Théorie  éclectique.  —  Entre  les  deux  théories,  mécanique  et 
infectieuse,  il  est  difficile  de  se  prononcer;  la  vérité  procède  sans 
doute  de  l'une  et  de  l'autre.  Il  est  impossible  de  nier  que  des  phéno- 
mènes purement  mécaniques  puissent  provoquer  la  cohque  hépatique  : 
celle  qui  suit  l'ouverture  d'un  kyste  hydatique  dans  les  voies 
biliaires  en  est  la  meilleure  preuve.  Il  est  d'autre  part  évident 
que  l'infection  joue  un  rôle  important  dans  toute  l'histoire  de  la 
lithiase  et  qu'il  existe  des  coliques  hépatiques  sans  migration  cal- 
culeuse.  On  doit  donc  admettre  que  la  coUque  hépatique  a  pour 
expression  anatomique  et  clinique  une  cholécystite  catarrhale  aiguë, 
laquelle  peut  être  spontanée  ou  peut  être  provoquée  par  une  migration 
calculeuse. 

II 

LA  LITHIASE  BILIAIRE  A  MANIFESTATIONS  CONTINUES. 

La  lithiase  bihaire  à  manifestations  continues  est  la  suite  et  la  con- 
séquence fréquente,  mais  non  constante,  de  la  lithiase  à  manifesta- 
tions intermittentes.  C'est  qu'en  effet,  après  une  période  plus  ou  moins 
longue  de  cohques  simples,  des  lésions  définitives  et  importantes  se 
développent  souvent  sur  les  voies  biliaires  Kthiasiques.  A  partir  de 
ce  moment,  au  lieu  des  accès  paroxystiques  et  espacés  que  sont  les 
coliques  hépatiques,  s'établissent  des  états  pathologiques  variables  dans 
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leur  intensité,  dans  leur  extension  et  leur  acuilé;mais  en  tout  cas  per- 
manents et  non  plus  intermittents. 

La  lithiase  biliaire  à  manifestations  continues,  comporte  deux 
variétés  principales  suivant  l'extension  du  processus  lésionnel.  Tantôt 
celui-ci  reste  limité  à  la  voie  biliaire  accessoire,  c'est-à-dire  à  la  vési- 
cule et  au  canal  cystique.  Tantôt  au  contraire  la  lésion  gagne  la  voie 
principale  et  s'étend  à  la  totalité  des  canaux  biliaires  extra  et  intra- 
hépatiques. 

Ce  qui,  bien  souvent,  règle  l'extension  variable  des  lésions,  c  est 
l'oblitération  calculeuse.  Quand  un  calcul  migrateur  s'arrête  dans 
son  évolution  et  s'enclave  soit  au  col  de  la  vésicule,  soit  dans  le  canal 
cystique,  il  ne  gêne  en  rien  le  courant  biliaire  principal  qui  va  du  foie 
à  l'intestin;  seule  la  vésicule  «  exclue  »  souffre  de  sa  présence.  Si,  au 
contraire,  le  calcul  migrateur  pousse  plus  loin  'son  excursion  et  s'en- 
clave dans  le  cholédoque  ou  même  au  niveau  de  l'ampoule  de  Vater, 
il  empêche  la  chasse  de  la  bile  et  ce  liquide,  retenu  et  accumulé  au- 
dessus  de  l'obstacle,  distend  les  voies  extra  et  intra-hépatiques  :  il  y 
a  ictère  par  rétention. 

Mais  tout  n'est  pas,  dans  la  lithiase,  subordonné  aux  obstacles 
mécaniques  et  il  faut  faire  jouer  un  rôle  important  à  l'infection  aiguë  ou 
chronique  du  contenu  vésiculaire.  D'ailleurs,  si  l'on  peut  discuter  le  rôle 
de  l'infection  biliaire  dans  la  limitation  des  lésions,  on  ne  le  peut  faire 
en  ce  qui  concerne  l'évolution  anatomique  de  ces  mêmes  lésions.  En 
effet,  les  deux  formes  régionales  de  la  maladie  lithogène  ont  une  évo- 
lution anatomo-clinique  parallèle,  en  ce  sens  que  l'une  et  l'autre 
peuvent  aboutir  soit  à  la  distension,  soit  à  la  sclérose,  soit  à  la 
suppuration.  Ce  qui  préside  au  développement  de  tel  ou  tel  type 
anatomo-pathologique,  ce  sont  les  variations  respectives  de  la  viru- 
lence des  germes  inclus  et  de  la  réaction  défensive  des  parois.  C'est 
ainsi  que  l'oblitération  mécanique  en  cas  d'infection  très  atténuée 
engendrera  seulement  la  distension,  les  germes  ne  se  développant 
pas,  tandis  qu'à  une  infection  plus  marquée,  quoique  torpide  encore, 
répondra  la  sclérose,  et  à  une  infection  plus  intense  la  suppuration. 
Distension  mécanique,  sclérose,  suppuration,  tels  sont  les  trois  termes 
de  l'évolution  des  deux  formes  de  la  lithiase  biliaire  à  manifestations 
continues. 

S'il  s'agit  de  lésions  limitées  à  la  vésicule,  on  pourra  observer  une 
des  trois  formes  suivantes  :  cholécystite  catarrhale,  distension  simple 
de  la  vésicule,  cholécystite  scléro-atrophique  ou  suppurée.  S'il  s'agit  au 
contraire  de  lésions  biliaires  généralisées,  on  pourra  de  même  observer 
trois  formes  analogues  :  angiocholite  généralisée  catarrhale,  distension 
simple  des  voies  biliaires,  angiocholite  généralisée  scléreuse,  angiocholite 
généralisée  suppurée. 
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A.  —  Accidents  lithiasiques  portant  sur  les  voies  biliaires 

accessoires. 

Cholécystite  catarrhale. 

Toute  (vésicule  qui  contient  des  calculs  ou  du  sable  est  le  siège  d'une 
inflammation  catarrhale,  due  à  l'irritation  chronique  de  la  paroi  vési- 
culaire. 

Symptômes.  —  Cette  inflammation  ne  donne  pas  de  signes 
cliniques  bien  classés,  si  ce  n'est  lors  des  poussées  aiguës  intermit- 
tentes qui  constituent  souvent  la  colique  hépatique.  Il  semble 
néanmoins,  d'après  Moynihan,  qu'il  faille  attribuer  à  ces  cholécys- 
tites  beaucoup  de  symptômes  mis,  jusqu'à  présent,  sur  le  compte  de 
la  dyspepsie. 

Lésions.  —  Les  lésions  de  la  cholécystite  catarrhale  peuvent  être 
bien  étudiées  sur  des  vésicules  enlevées  au  cours  d'une  opération 
motivée  par  des  coliques  hépatiques  trop  fréquentes.  Le  cholécyste 
apparaît  alors  rouge,  injecté  et  déjà  entouré  de  fausses  membranes 
qui  commencent  à  se  développer,  mais  ne  constituent  pas  encore  des 
adhérences.  Une  fois  ouverte  et  débarrassée  du  sable  ou  des  calculs, 
la  vésicule  montre  une  muqueuse  couverte  d'une  couche  de  mucus 
louche  et  visqueux,  et  qui  paraît  rosée  ou  rouge,  quelquefois  même 
couverte  d'un  piqueté  hémorragique.  Elle  présente  en  outre  très  nette- 
ment de  la  tuméfaction  œdémateuse. 

H istologiquement,  on  constate  des  lésions  de  l'épithélium  et  même 
parfois  de  la  paroi  entière.  Au  niveau  de  l'épithélium  existe  une  mul- 
tiplication et  une  hypertrophie  des  villosités  de  la  face  interne,  avec 
une  infiltration  leucocytaire  marquée.  Les  glandes  sont  hyper- 
trophiées et  leurs  culs-de-sac  infiltrés,  leurs  cellules  superficielles  des- 
quamées.  Les  couches  profondes  de  la  paroi  paraissent  parfois  déjà 
envahies  par  l'inflammation  et  montrent  leurs  capillaires  distendus; 
on  observe  une  hypertrophie  de  l'appareil  musculaire  due  aux  con- 
tractions réitérées  de  la  vésicule,  hypertrophie  analogue  à  celle  de 
certaines  vessies  à  colonnes.  Ajoutons  enfin  que,  dans  certaines  cellules 
de  l'épithélium,  apparaissent  des  granulations  réfringentes.  Celles-ci, 
parfois,  se  réunissent  en  petites  masses  arrondies  que  l'on  trouve 
en  dehors  des  cellules.  Ces  masses,  qui  s'agglomèrent  en  petites  boules, 
sont  constituées  par  de  la  cholestérine  amorphe.  Que  l'on  ajoute  à  la 
préparation  un  peu  d'acide  acétique,  et  leur  cristallisation  s'opère 
aussitôt. 

Indépendamment  de  la  cholécystite  catarrhale,  qui  n'a  pas  d'au- 
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tonomie  clinique,  il  existe,  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué,  trois 
antres  formes  anatomo-cliniques  de  cholécystites  lithiasiques  :  les 
formes  hydropique,  scléreuse  et  suppurée  que  nous  allons  mainte- 
nant envisager  au  double  point  de 
vue  de  leurs  symptômes  et  de  leurs 
lésions. 

Hydropisie  simple  de  la  vésicule. 
(Cholécystite  hydropique.) 

Symptômes.  —  La  cholécystite 
hydropique  se  constitue  parfois  de 
façon  insidieuse,  et  ne  se  révèle  au  ma- 
lade que  par  une  sensation  de  pesan- 
teur anormale  dans  le  ventre.  Tou- 
tefois, le  plus  souvent,  elle  débute 
brutalement  au  cours  d'une  colique 
hépatique.  Le  lendemain  ou  le  sur- 
lendemain de  la  crise,  alors  que  les 
douleurs  violentes  ont  cessé,  le  malade 
accuse  un  endolorissement,  une  pesan- 
teur dans  la  région  de  la  vésicule  et 
quelquefois  même  une  douleur  vraie. 
En  l'examinant  avec  soin,  on  perçoit, 
par  la  palpation  dans  l'hypocondre 
droit,  une  tumeur  qui  se  présente 
avec  des  formes  un  peu  différentes 
selon  les  cas,  ce  qui  a  permis  à  Gilbert 
de  distinguer  deux  catégories  de  faits 
qu'il  décrit  de  la  façon  suivante  (1). 

Forme  cylindrique.  —  Tantôt  la  vésicule  a  la  forme  d'une  tumeur 
en  boudin,  allongée,  cylindrique,  aisément  perceptible  à  la  palpation, 
en  raison  de  sa  résistance;  elle  se  détache  de  la  face  inférieure  du 
foie,  descend  plus  ou  moins  bas  le  long  du  bord  externe  du  muscle 
grand  droit,  jusqu'à  atteindre  et  dépasser  même  parfois  la  ligne 
ombilicale  transverse;  elle  est  animée,  comme  le  foie,  de  mouve- 
ments qui  suivent  ceux  du  diaphragme  ;  parfois  même  elle  forme, 
sur  la  paroi  abdominale,  un  relief  visible  à  la  simple  inspection. 

Cette  forme  de  cholécyste,  dans  laquelle  la  vésicule  est  allongée, 
est  facile  à  mettre  en  relief,  mais  elle  a  pu  en  imposer  pour  une 


Fig.  214.  —  Schéma  d'une  cholé- 
cystite hydropique.  Vésicule 
dilatée  au-dessus  de  C,  calcul 
enclavé  dans  le  canal  cystique. 


(1)  Voir  le  rapport  de  Gilbert,  Garnot  et  Jomier  sur  le  traitement  de  la 
lithiase  biliaire  (Congrès  de  Genève,  1908). 
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hydronéphrose,  un  kyste  du  rein  ou  du  pancréas,  et  surtout  pour 
un  lobe  aberrant  du  foie,  erreur  d'autant  plus  compréhensible  que 
le  lobe  de  Riedel  est  particulièrement  fréquent  chez  les  lithiasiques, 
qu'il  est  voisin  de  la  vésicule  et  qu'il  est  toujours  douloureux. 

Forme  globuleuse.  —  Dans  la  seconde  catégorie  de  faits,  la  vési- 
cule distendue  n'est  plus  allongée,  cylindrique,  mais  globuleuse. 
Si  la  distension  est  à  peine  marquée,  la  tumeur  qu'elle  forme, 
douloureuse  à  la  palpation,  est  petite,  siège  au  point  cystique  et 
suit  les  mouvements  du  diaphragme.  Si,  comme  le  cas  peut  se 
présenter,  sa  distension  est  considérable,  elle  forme  une  grosse 
tumeur  sessile  à  la  face  inférieure  du  foie,  perceptible  par  le  palper 
antérieur  et  même  souvent  par  la  palpation  lombaire.  Son  volume 
peut  être  tel  alors,  qu'elle  en  impose  pour  un  kyste  hydatique,  ou 
pour  l'une  des  maladies  hypertrophiantes  du  foie,  notamment  la 
congestion  hépatique,  ou  la  cirrhose  hypertrophique  avec  hépa- 
t  algie. 

Évolution.  —  Tantôt,  au  cours  des  examens  qui  doivent  être 
fréquemment  pratiqués,  on  constate  que  d'un  jour  à  l'autre  la  tu- 
meur vésiculaire  a  brusquement  disparu  :  c'est  que  l'obstruction  a 
cessé  tout  d'un  coup  ;  on  en  peut  conclure  que  le  calcul  est  retombé 
dans  la  vésicule  et  on  doit  craindre,  pour  l'avenir,  le  retour  de  crises 
semblables. 

D'autres  fois,  au  contraire,  en  suivant  la  maladie,  on  assiste  à  une 
régression  progressive  et  lente,  à  la  suite  d'une  série  de  distensions 
et  de  rétractions  successives.  Quand  la  régression  affecte  cette 
évolution,  on  en  peut  tirer  un  pronostic  heureux.  Dans  ces  cas,  géné- 
ralement la  vésicule  s'est  peu  à  peu  sclérosée  en  se  rétractant  sur  le 
calcul.  Elle  se  supprime  fonctionnellement  et  ne  provoque  plus  de 
symptômes  pathologiques.  Le  malade  peut  être  considéré  comme 
définitivement  guéri,  car  il  est  dans  la  même  situation  que  celui  à  qui 
le  chirurgien  a  pratiqué  l'ablation  de  la  vésicule.  C'est  une  cholécys- 
tectomie  naturelle,  qui,  suivant  le  mot  de  Rutherford-Morison,  a  été 
exécutée  par  la  rude  main  delà  nature.  Elle  est  d'ailleurs  imparfaite, 
car  elle  ne  préserve  pas  le  sujet  des  retours  offensifs  de  la  suppu- 
ration. 

Dans  un  certam  nombre  de  cas,  la  cholécystite  hydropique  affecte 
une  évolution  spéciale  {netteme?it  intermittente)  sur  laquelle  Villard 
et  Cotte  ont  attiré  l'attention.  Les  malades  ont  alors  une  succes- 
sion de  crises  paroxystiques  plus  ou  moins  rapprochées,  toujours 
extrêmement  violentes,  crises  au  cours  desquelles  on  peut,  lorsqu'il 
n'y  a  pas  une  trop  violente  réaction  de  défense  musculaire,  percevoir 
la  vésicule  augmentée  de  volume  et  tendue. 

Lésions.  —  L'ttude  anatomique  offre  certaines  particularités  facile- 
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ment  constatables,  au  cours  des  opérations.  La  vésicule  est  plus 
ou  moins  distendue,  pouvant  contenir  plusieurs  litres  de  liquide, 
et  formant  un  énorme  kysté  qui  descend  dans  le  ventre.  Ordinai- 
rement, elle  a  le  volume  d'une  orange.  Quand  on  Fincise^  on 
constate  qu'un  calcul  est  onchatonné  dans  le  cystique,  et  qu'elle 
est  remplie,  tantôt  par  une  grande  quantité  de  bile,  tantôt  et  plus 
souvent  par  un  liquide  muqueux,  inco- 
lore et  abondant.  Dans  le  premier  cas,  il 
faut  bien  admettre,  encore  qu'on  n'en 
ait  pas  la  preuve,  que  le  calcul  forme 
clapet,  permettant  l'entrée  et  empêchant 
la  sortie  de  la  bile  (Socin  et  Gourvoisier). 
Dans  le  second,  cette  explication  ne 
saurait  être  acceptée.  On  pense  que  les 
nombreuses  glandes  de  la  paroi  vésiculaire, 
irritées  par  l'inflammation  que  cause  la 
bile  retenue,  entrent  en  action  et  sécrètent 
du  mucus.  En  même  temps,  et  c'est  là 
le  point  le  plus  intéressant,  la  paroi 
résorbe  les  pigments  biliaires  contenus 
dans  sa  cavité,  si  bien  que  le  liquide 
devient  absolument  incolore.  Cette  résorp- 
tion est  d'ailleurs  fort  active,  mais  ne 
saurait  se  produire  qu'avec  une  mu- 
queuse relativement  saine.  Dans  une 
observation  de  Chauffard,  une  malade 
fut  opérée  sept  jours  après  le  début  de 
la  cholécystite  hydropique,  et  déjà  la 
vésicule  ne  contenait  plus  de  bile. 

La  paroi  présente  macroscopiquement 
et  histologiquement  des  signes  plus  ou 
moins  nets  d'inflammation.  Elle  est  le 
plus  souvent  amincie  par  la  distension 
explique  que,  dans  certains  cas,  elle  ait  pu  se  rompre  sous  la  moin- 
dre cause. 

Ce  qui  o^re  le  plus  d'intérêt,  c'est  la  découverte  du  calcul  obtura- 
teur. On  peut  trouver  un_ volumineux  calcuL  solitaire  qui  flotte  au 
milieu  du  liquide,  mais]]dans  le  col  de  la  vésicule  ou  au  niveau  du 
canal  cystique  est  un  autre  caillou  plus  petit,  cause  de  l'obturation,  et 
celui-ci  pourrait  échapper  à  une  exploration  chirurgicale  incomplète. 
Souvent  le  calcul  obturateur,  au  lieu  de  pénétrer  dans  le  cys- 
tique, reste  au  col  de  la  vésicule  et  s'y  façonne  une  logette  en  cul-de- 
sac  de  plus  en  plus  profonde  à  mesure  qu'il  grossit. 

Debove,  Achaud  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  HT,  40 


Fig.  215 


Vésicule  biliaire 
atteinte  d'hydropisie  d'ô- 
rigine  lithiasique  (d'après 
une  pièce  de  Mocquot). 


et  cet  amincissement 
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Il  est  probable,  d'ailleurs,  que  l'obturation  de  la  vésicule  ou  du 
cystique,  n'est  pas  réalisée  simplement  du  fait  de  l'obstacle  méca- 
nique apporté  par  le  calcul,  et  qu'il  faut  faire  jouer  un  rôle  au  spasmf* 
des  parois  et  au  gonflement  de  la  muqueuse.  Cela  peut  faire  comprendre 
les  formes  intermittentes  qu'ont  décrites  Villard  et  Cotte. 

Cholécystite  scléro-atrophique. 

Cette  forme  est  peut-être  la  plus  fréquente  de  toutes  les  manifesta- 
.tions  de  la  lithiase.  Comme  l'a  écrit  Quénu,  on  ne  saurait  trop  insister 
sur  la  grande  place  que  tiennent  en  chirurgie  biliaire  ces  cholécystites 
chroniques.  Elles  constituent  la  majeure  partie  des  cas  pour  lesquels 
les  médecins  sont  consultés. 

Symptômes.  —  La  cholécystite  scléreuse  peut  rester  latente, 
mais  ce  n'est  pas  la  règle.  Il  s'agit  presque  toujours  de  malades  ayant 
eu  antérieurement  toute  une  série  de  coliques  hépatiques,  souvent  sans 
expulsion  de  calculs,  et  accusant,  depuis  un  certain  temps,  une  série 
de  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  vagues. 

DOULEURS.  —  Le  plus  souvent,  c'est  une  gêne  ou  une  douleur 
constante  dans  le  côté  droit,  qui  fait  que  les  malades  portent 
souvent  la  main  au  niveau  du  foie  pour  tâter  leur  sensibilité 
hépatique,  et  sont  incapables  de  supporter  la  moindre  cons- 
triction  par  les  vêtements.  Cette  douleur  se  réveille  de  temps 
à  autre,  et  des  crises  surviennent  avec  des  vomissements  et  une 
poussée  fébrile  passagère.  On  parle  alors  de  coliques  à  répétition, 
et  les  crises  sont  parfois  si  répétées  qu'elles  peuvent  être  le  point 
de  départ  de  la  morphinomanie.  En  effet,  chez  certains  sujets  elles 
sont  presque  quotidiennes,  engendrant  un  état  de  malaise  et  d'an- 
goisse continuels,  et  faisant  redouter  toutes  les  tentatives  d'alimen- 
tation. D'autres  fois  elles  s'espacent,  mais  reparaissent  à  l'occasion 
de  toute  faute  de  régime,  de  toute  fatigue,  de  tout  chagrin,  et  le 
malade  est  à  chaque  instant  entravé  dans  ses  occupations.  Habituel- 
lement, d'ailleurs,  il  n'y  a  pas  d'ictère  au  cours  de  ces  poussées,  et 
cela  s'explique,  puisque  le  col  de  la  vésicule  est  atrésié. 

TENDANCE  A  LA  CACHEXIE.  —  Parfois  les  douleurs  restent  atté- 
nuées, les  crises  frustes,  et  ce  qui  domine,  c'est  un  très  mauvais 
état  général,  faisant  penser  au  cancer.  Il  se  peut  faire  d'ailleurs  que  l'on 
ait  raison  d'y  penser,  car  nous  verrons  que  le  cancer  de  la  vésicule 
complique  quelquefois  la  lithiase  chronique. 

DYSPEPSIE  GASTRO  INTESTINALE.  —  PluS  SOUVCUt  eUCOre,  aVBC  OU 

sans  crises  douloureuses,  on  observe  des  troubles  digestifs  persis- 
tants, et  nombre  de  dyspepsies  gastro-intestinales  n'ont  d'autre 
raison  d'être  qu'une  cholécystite  scléro-atrophique  lithiasique. 
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Tantôt  il  s'agit  d'une  dyspepsie  atonique  avec  digestions  lentes, 
pénibles,  accompagnées  de  renvois,  de  pesanteur  gastrique,  d'oppres- 
sion, de  palpitations,  de  somnolence,  de  bouffées  de  chaleur  au 
visage.  Tantôt  c'est,  au  contraire,  une  forme  hyperchlorliydriquo 
avec  éructations,  renvois,  pyrosis,  et  brûlures  survenant  de  une  à 
trois  heures  après  le  repas.  Certains  jiialades  présentent  le  syndrome 
de  la  sténose  pyloriquo,  soit  qu'il  s'agisse  d'une  sténose  fonction- 
nelle par  contracture,  soit  qu'il  s'agisse  d'une  lésion  organique,  le 
pylore  se  trouvant  comprimé  par  une  vésicule  lithiasique  ou  plus 
souvent  enserré  dans  les  adhérences  et  brides  péritonéales  qui 
entourent  la  vésicule.  Ces  accidents  de  sténose  se  préparent  pendant 
des  mois  et  des  années,  et  l'on  n'a,  pour  les  diagnostiquer,  que  les 
antécédents  plus  ou  moins  lointains  de  coliques  hépatiques  ou  excep- 
tionnellement une  fistule  cholécysto-gastrique  avec  vomissement 
de  calcul. 

Les  troubles  dyspeptiques  indiquent  parfois  une  atteinte  prédomi- 
nante de  l'intestin.  Ce  peut  être  une  constipation  spasmodique  tenace, 
ou  de  l'entéro-colite  muco-membraneuse,  ou  enfin  des  crises  diarrhéi- 
ques  violentes  avec  abondante  élimination  biliaire;  ces  dernières  crises 
surviennent  brusquement  à  la  fin  du  repas,  elles  sont  annoncées  et 
accompagnées  par  des  douleurs  vives  au  creux  épigastrique,  au 
niveau  de  la  vésicule  et  jusqu'à  l'ombilic,  douleurs  si  violentes  qu'elles 
déterminent  de  l'angoisse,  de  la  pâleur  du  visage,  une  sueur  froide 
et  même  des  tendances  syncopales  :  ce  sont  ces  crises  sur  les- 
quelles Linossier  a  récemment  attiré  l'attention  et  qu'il  a  appelées 
diarrhées  prandiales. 

SIGNES  PHYSIQUES.  —  En  préseucc  d'une  telle  variété  d'allures  cli- 
niques, on  comprend  sans  peine  que  l'examen  physique  soit  de  pre- 
mière importance.  Il  n'est  malheureusement  pas  toujours  facile  d'en 
tirer  des  indications.  En  explorant  la  région  malade,  on  trouve  chez 
de  tels  sujets,  sous  le  rebord  costal  droit,  un  empâtement  mal 
délimité,  une  sorte  d'induration  vague  et  profonde  au  milieu  de 
laquelle  il  est  impossible  de  distinguer  quoi  que  ce  soit,  môme  pas 
une  vésicule.  Quand  on  palpe  de  bas  en  haut  et  à  plusieurs  jours 
d'intervalle,  on  est  frappé  de  retrouver,  toujours  au  même  point, 
douleur  et  empâtement,  ou  même  seulement  de  l'empâtement. 

Parfois  il  est  possible  de  dissocier  un  peu  plus  les  sensations,  et  de 
constater  un  certain  degré  d'hypertrophie  hépatique,  ainsi  que 
l'existence  d'une  vésicule  qui  est  ou  plutôt  qui  semble  grosse,  du  fait 
de  la  périhépatite.  Ce  qu'on  observe  en  tout  cas,  c'est  une  dou- 
leur très  nette  et  parfois  très  vive,  provoquée  par  la  pression,  soit 
au  point  vésiculaire,  soit  au  niveau  de  la  région  épigastrique  à  deux 
travers  de  doigt  au-dessous  de  la  pointe  de  l'appendice  xiphoïde. 
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Cette  dernière  zone  douloureuse  serait  due,  d'après  J.-Gh.  Roux,  à 
l'hyperesthésie  du  plexus  solaire. 

Évolution.  —  Elle  est  en  général  longue.  Les  sujets  font  une 
série  de  cures  hydrominérales  et  de  traitements  médicaux.  Quelquefois 
ils  finissent  par  être  soulagés  sous  cette  influence.  D'autres  fois  ils  con- 
tinuent de  souffrir  jusqu'à  l'intervention  chirurgicale  libératrice.  En 
pratique,  la  décision  entre  la  cure  médicale  et  la  cure  chu-urgicale  est 
toujours  des  plus  délicate,  en  pareille  matière.  Elle  peut  être  hâtée 
par  l'évolution  vers  la  cholécystite  siippurée. 

Diagnostic.  —  Il  reste  souvent  difficile.  Indépendamment  des  cas 
où  la  multiplicité  des  troubles  fait  porter  simplement  celui  de  neu- 
rasthénie,i\en  est  d'autres  où  l'on  incrimine  plus  particulièrement  l'es- 
tomac ou  l'intestin  et  où  les  malades  subissent,  de  ce  fait,  des  cures  in- 
terminables qui  peuvent  d'ailleurs  les  améliorer,  mais  non  les  guérir. 
D'autres  fois  on  pense  plutôt  à  une  appendicite  chronique,  et  l'erreur 
est  d'autant  plus  facile  que  la  coexistence  des  deux  affections  paraît 
fréquente.  C'est  pourquoi  certains  chirurgiens  n'opèrent  jamais  sur 
l'un  des  organes  sans  inspecter  l'autre.  Dans  les  formes  qui  déter- 
minent un  gros  empâtement  sous-hépatique,  on  pense  à  des  tumeurs 
du  rein,  du  côlon  ou  même  de  l'estomac.  On  pourrait  alors  pratiquer, 
suivant  le  conseil  de  Ziemssen,  l'insufflation  du  côlon  qui  masque 
les  tumeurs  du  rein,  puis  celle  de  l'estomac  qui  montrera  l'élasticité 
de  ce  viscère,  et  ainsi  on  pourrait  limiter  le  processus  pathologique  à  la 
vésicule  et  au  foie. 

Rappelons  encore,  comme  cause  d'erreur,  la  confusion  avec  un 
lobe  aberrant  du  /oie  anormalement  hypertrophié,  en  particulier  le 
lobe  de  Riedel. 

Il  ne  saurait  d'ailleurs  exister  de  réelles  difficultés,  que  dans  les  cas 
où  les  coliques  hépatiques  antérieures  manquent  ou  sont  peu  nettes. 
On  devra  donc  pousser  l'interrogatoire  avec  soin  à  ce  point  de  vue, 
et,  quand  on  soupçonnera  leur  existence,  on  attachera  la  plus  grande 
importance  au  fait  que  le  malade  a  présenté,  au  cours  des  crises  dou- 
loureuses antécédentes,  de  légères  poussées  fébriles,  et  aussi  à  ce  que 
l'on  constate  actuellement  un  état  cholémique  un  peu  élevé.  Si  enfin 
l'examen  des  selles,  à  la  suite  des  périodes  douloureuses,  permettait 
de  déceler  la  présence  de  concrétions  calculeuses,  le  diagnostic 
deviendrait  évident.  Mais  il  ne  faut  pas  trop  compter  sur  ce  sym- 
ptôme très  rare. 

Lésions.  —  La  vésicule  se  trouve  d'ordinaire  profondément 
enfouie  au  milieu  d'adhérences  et  de  nappes  fibreuses  plus  ou  moins 
épaisses.  On  s'explique  par  là  les  dangers  et  les  difficultés  de  l'inter- 
vention chirurgicale  dans  de  tels  cas,  et  la  possibilité  d'une  sténose 
pylorique  due  à  cette  nappe  fibreuse. 
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Fig.  216.  —  Une  vési- 
cule contenant  un 
seul  calcul  et  atteinte 
de  cholécyslite  scléro- 
atrophiqiie. 


Quand  on  arrive  sur  la  vésicule,  et  c'est  presque  toujours  après 
une  dissection  très  pénible,  elle  apparaît  comme  une  capsule  fibreuse 
ù  parois  épaisses,  plus  ou  moins  complètement  moulée  sur  le  ou 
les  calculs  qu'elle  contient,  et  quelquefois  atrophiée  au  point 
former  une  masse  du  volume  d'une  noix  ou 
même  d'une  noisette.  A  l'intérieur  se  trouvent 
un  ou  plusieurs  calculs  gros  ou  petits. 
Certains  sont  complètement  blancs,  apigmen- 
tés,  ce  qui  prouve  qu'ils  se  sont  déposés  après 
une  phase  de  cholécystite  hydropique  mu- 
queuse. Souvent,  avec  les  calculs,  existe  en- 
core un  peu  de  liquide  muqueux,  biliaire  ou 
purulent.  Les  parois  vésiculaires  sont  formées 
d'un  tissu  épais,  dur,  véritablement  cartonné 
et  ces  déformations  s'étendent  au  canal  cys- 
tique.  La  surface  interne  n'a  plus  les  appa- 
rences d'une  muqueuse  ;  elle  adhère  parfois,  et 
de  façon  intime,  aux  calculs  que  renferme  la 
vésicule.  D'autres  fois,  elle  montre  des  lésions 
cicatricielles  limitées,  reliquat  d'anciennes 
ulcérations. 

Dans  ces  dernières  années,  0.  Guéniot,  Termet,  ont  signalé,  à  côté 
de  ces  formes  scléro-atrophiques,  des  formes  scléro-hypertrophiques 
dans  lesquelles  les  vésicules  ont  gardé  leur  volume  normal,  ou  même 
se  sont  agrandies  tout  en  épaississant  et  indurant  leur  paroi.  Les 
lésions  histologiques  sont  considérables  dans  de  tels  cas.  Il  n'existe 
pour  ainsi  dire  plus  de  muqueuse.  Tout  est  envahi  par  la  sclé- 
rose. 

C'est  dans  les  formes  de  cholécystites  chroniques  lithiasiques 
que  l'on  a  le  plus  souvent  rencontré  le  cancer  de  la  vésicule.  Il  est 
difficile  de  se  faire  une  idée  sur  la  fréquence  de  cette  coïncidence 
pathologique.  Certains  l'affirment  extrêmement  fréquente  (Zenc- 
ker,85p.  100;  Siegert,  95p.  100;  Bradowski,  100  p.  100).  Gourvoisier 
l'aurait  rencontrée  74  fois  sur  8.4  cas.  Kehr,  Czerny,  Kummel,  Riedel 
estiment  à  10  p.  100  le  nombre  des  cas  de  cancer  chez  les  lithiasiques 
opérés  et,  si  l'on  fait  la  statistique  sur  l'ensemble  des  lithiasiques  avérés 
ou  latents,  comme  on  peut  le  faire  dans  les  instituts  anatomo-patho- 
logiques,  la  fréquence  tombe  à  3,75  p.  100.  Il  faut  croire  que  certains 
auteurs  ont  pris  pour  un  cancer,  des  végétations  épithéliales  infiam- 
matoires  comme  il  peut  s'en  trouver  sur  toute  muqueuse 
enflammée. 
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Cholécystite  suppurée  lithiasique. 

La  cholécystite  suppurée  lithiasique  survient,  d'ordinaire,  comme 
complication  d'une  forme  hydropiquo  ou  scléro-atrophique. 

Symptômes.  —  En  général  elle  débute  par  do  grands  accès 
fébriles  bientôt  suivis  d'une  fièvre  continue  à  laquelle  s'ajoutent  des 
troubles  généraux,  tels  que  perte  d'appétit,  difficultés  de  digestion, 
diarrhée.  La  région  sus-hépatique  devient  le  siège  de  douleurs  spon- 
tanées aiguës,  qu'exagèrent  les  mouvements,  la  toux,  la  respiration. 

L'exploration  de  l'hypocondre  droit,  par  la  palpation  et  la  ma- 
nœuvre bimanuelle,  est  rendue  difficile  parce  que  la  région  tout 
entière  est  empâtée  et  douloureuse;  si  néanmoins  la  palpation  est 
possible,  elle  révèle  l'ejcistence  d'une  tumeur  située  au  bord  externe 
du  grand  droit  et  formant  une  voussure  assez  marquée.  Quel- 
quefois on  peut  délimiter  ses  contours  et  elle  paraît  arrondie  ou 
ovoïde,  grosse  comme  une  orange.  Beaucoup  plus  souvent  on  perçoit 
seulement  un  empâtement  considérable,  occupant  tout  le  flanc  droit, 
dépassant  l'ombilic  vers  la  gauche  et  descendant  en  bas  jusque  dans 
la  fosse  iliaque,  au  point  de  simuler  xme  appendicite.  On  pourrait 
croire,  alors,  à  une  énorme  distension  vésiculaire  et  l'on  est  étonné, 
au  moment  de  l'opération,  de  ne  trouver  qu'une  vésicule  moyenne 
ou  petite,  déjà  sclérosée  et  contenant  quelques  cuillerées  de  pus.  Ce 
sont  les  vastes  adhérences  et  les  fausses  membranes  qui  engendrent 
cette  fausse  sensation. 

Évolution  et  complications.  —  Le  pronostic  dépend  moins  de 
la  suppuration  même,  que  de  l'état  des  voies  biliaires.  Quand  l'obli- 
tération du  cystique  est  complète,  quand  le  processus  est  bien  loca- 
lisé à  la  vésicule,  le  malade  peut  guérir,  pour  peu  que  l'on  opère  vite, 
si  bien  que  l'occlusion  biliaire,  cause  première  des  accidents,  devient 
en  fm  de  compte  un  moyen  de  protection. 

Mais  ces  cas  ne  supportent  guère  l'attente.  Si  l'on  n'intervient  pas 
chirurgicalement,  la  rupture  est  fréquente  et  il  en  peut  résulter  soit 
une  péritonite  généralisée  rapidement  mortelle,  soit  une  péritonite 
localisée  au  cas  ou  des  adhérences  ont  eu  le  temps  de  s'établir.  Ulté- 
rieurement ce  phlegmon  biliaire  évoluera  en  différents  sens,  pouvant 
donner  lieu  à  des  fistulisations  variées  (1),  que  nous  étudierons  dans 
un  chapitre  spécial.  Les  malades  non  opérés  peuvent  quelquefois  sur- 
vivre, quand  ces  fistules  sont  heureuses.  Le  plus  souvent  ils  suc- 

(1)  L'ouverture  de  la  vésicule  biliaire  suppurée  à  la  peau,  dans  le  lube  digestif, 
est  étudiée  avec  toutes  ses  conséquences  au  cliapitre  de  l'angiocholito  suppurée 
lithiasique  ;  pour  ne  pas  nous  exposer  à  des  redites,  nous  n'avons  pas  étudié  ces 
listules  ici,  bien  qu'elles  soient  rominandées,  en  général,  par  une  cholécystite. 
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Gombent  du  fait  do  l'hecticité  ou  d'une  complication  inl'çctieuso 
à  distance. 

Au  cours  de  la  cholécystite  suppurée,  on  peut  encore  voir  survenir 
toutes  les  complications  infectieuses  locales  ou  à  distance  que  nous 
énumérerons  en  étudiant  l'angiocholite  suppurée  lilhiasique. 

Formes  cliniques.  —  Les  cholécystites  suppurées  lithiasiques 
présentent  parfois  des  formes  cliniques  un  peu  différentes  de  celle 
qui  vient  d'être  décrite.  C'est  ainsi  qu'on  a  signalé  l'existence  de 
formes  gangreneuses  perforantes,  récemment  étudiées  par  John  Gibbon. 
Elles  surviennent  brutalement,  après  une  longue  phase  d'évolution 
torpide  scléro-atrophique,  et  déterminent  une  péritonite  suraiguë 
généralisée  ou  localisée.  Elles  débutent  par  des  nausées  et  des  vomis- 
sements, avec  une  douleur  vive  à  l'hypocondre.  La  fièvre  monte 
à  39  ou  40°,  le  pouls  à  120,  la  respiration  est  haletante.  D'ordi- 
naire il  n'y  a  pas  d'ictère.  A  l'examen,  ce  qui  frappe  c'est  la 
contracture  des  muscles  de  la  paroi,  laissant  encore  percevoir  le 
globe  vésiculaire  les  premiers  jours  et  le  masquant  ensuite.  Ces  formes 
gangreneuses  sont  sans  doute,  dans  la  cholécystite  comme  dans  l'ap- 
pendicite, l'œuvre  de  microbes  anaérobies,  et  d'ailleurs  la  présence 
de  ces  germes  est  encore  plus  manifeste  dans  une  autre  forme  de 
cholécystite  lithiasique  récemment  décrite  par  Pendi  :  c'est  la  cholé- 
cystite suppurée  gazeuse  ou  pyopneumocholécystite  ;  on  la  recon- 
naît à  l'énorme  distension  et  au  tympanisme  extrême  de  la  vésicule. 

Diagnostic.  —  Il  paraît  d'ordinaire  assez  simple.  Le  siège  des 
douleurs  et  de  l'empâtement,  la  fièvre,  indiquent  assez  la  suppu- 
ration vésiculaire,  et  l'on  n'a  guère  de  peine  à  écarter  le  diagnostic 
de  cholécystite  hydropique  simple  ou  de  cholécystite  scléro-atro- 
phique. 

Le  diagnostic  est  moins  simple,  lorsque  la  suppuration  se 
développe  dans  une  vésicule  scléreuse  et  atrophique,  car  alors  les 
signes  locaux  sont  atténués  quelquefois.  En  cas  de  doute,  on  pour- 
rait d'ailleurs  recourir  à  l'examen  du  sang  :  la  constatation  d'une 
polynucléose  serait  un  bon  signe  de  suppuration.  Il  parait  également 
facile  d'éliminer  le  diagnostic  d'angiocholécystite  généralisée  suppurée, 
car  celle-ci  ne  comporte  pas  d'ictère  ou  seulement  un  ictère  très 
léger  et  très  passager. 

Dans  certains  cas,  enfin,  le  diagnostic  peut  devenir  complexe  : 
il  faut  passer  en  revue  toutes  les  inflammations  suppuratives  du 
flanc  droit  et  penser  en  particulier  à  l'appendicite.  Ce  diagnostic  est 
délicat,  car,  outre  que  la  cholécystite  suppurée  peut  simuler  l'appen- 
dicite et  uice-versa,  il  existe  parfois  à  titre  de  complication,  au  cours 
des  appendicites,  des  abcès  sous-hépatiques,  des  abcès  hépatiques 
et  des  cholécystites  suppurées  véritables. 
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Lésions.  —  Quand  on  opère,  on  trouve  autour  de  la  vésicule 
des  fausses  membranes  plus  ou  moins  épaisses  marquant  la 
réaction  péritonéale,  souvent  même  des  collections  purulentes 
enkystées. 

La  vésicule  elle-même  peut  se  présenter  sous  deux  aspects  :  tantôt 
elle  est  très  dilatée  et  remplie  d'un  liquide  chocolat,  mélange  de 
bile,  de  pus  et  de  sable  biliaire.  Sur  la  coupe  de  sa  paroi,  on  aper- 
çoit de  petits  abcès  dans  l'épaisseur  des  tissus,  et  il  est  aisé  de 
comprendre  que  l'évolution  ultérieure  de  ces  abcès  aurait  favorisé  la 
fistulisation ;  tantôt  la  vésicule  est  déjà  petite,  épaissie,  ratatinée  et 
ne  contient  qu'un  peu  de  pus  avec  quelques  calculs  ou  du  sable. 

Dans  les  cas  de  grosses  vésicules  suppurées,  la  muqueuse  est 
gonflée,  oedémateuse,  ulcérée  ou  érodée,  surtout  au  fond  des  alvéoles 
qui  contiennent  les  calculs.  Ce  sont  des  ulcérations  irrégulières, 
grisâtres  ou  teintées  par  la  bile,  à  bords  saillants,  plus  ou  moins  pro- 
fonds, et  suffisamment  creusés  pour  arriver  jusqu'à  la  muqueuse 
péritonéale.  Quelquefois  ces  ulcérations  prennent  un  caractère  gangre- 
neux, et,  comme  dans  l'appendicite,  les  tissus  nécrosés  se  déta- 
chent brutalement  après  escarrification  rapide,  donnant  ainsi  nais- 
sance à  une  péritonite  généraUsée  putride. 

Nous  n'insisterons  ici  ni  sur  les  lésions  histologiques  des  vésicules 
suppurées,  lésions  qui  consistent  en  une  destruction  complète  du  revê- 
tement épithéUal  et  des  éléments  glandulaires,  ni  sur  les  diverses  com- 
plications locales,  telles  que  péritonites  localisées  ou  fistules  variées, 
qui  peuvent  les  accompagner  ;  toutes  ces  lésions  doivent  être  étudiées 
dans  les  chapitres  suivants. 

B.  —  Accidents  lithiasiques  portant  sur  les  voies  biliaires 

principales. 

Comme  nous  l'avons  indiqué  plus  haut,  ces  accidents  peuvent, 
ainsi  que  la  cholécystite  simple,  revêtir  trois  formes  principales  sui- 
vant que  domine  la  distension  simple  {ictère  par  rétention  lithia- 
sique),  la  suppuration  {angiocholites  suppurées)  ou  la  sclérose  {cir- 
rhose biliaire  calculeuse).  On  doit  en  outre  faire  mention  de  la  forme 
catarrhale  qui  n'a  d'ailleurs  pas  d'expression  clinique  habituelle. 

L'angiocholite  généralisée  catarrhale. 

Elle  existe  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  lithiase  invétérée, 
lorsque  l'infection,  de  vésiculaire  qu'elle  était  au  début,  est  devenue 
canaliculaire.  Cependant  cette  lésion,  qui  est  facilement  constatable 
au  point  de  vue  anatomique,  n'a,  pendant    longtemps  aucune 
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expression  clinique  bien  nette  et  reste  inaperçue.  Tout  au  plus 
donne-t-elle  lieu,  de  temps  à  autre,  à  des  poussées  plus  aiguës,  au  cours 
desquelles  le  foie  gonfle,  devient  douloureux,  la  rate  s'hypertrophie. 
En  même  temps  apparaît  une  fièvre  intermittente  ou  rémittente, 
ainsi  que  de  l'ictère.  Ces  poussées  peuvent  rester  isolées  ou  devenir 
le  point  de  départ  de  la  forme  suppurée,  et  en  réalité  il  est  toujours 
fort  difficile  de  dire  cliniquement  où  finit  le  catarrhe  et  où  com- 
mence la  suppuration. 

Distension  simple  des  voies  biliaires  (ictère  par  rétention). 

Symptômes. —  L'ictère  par  rétention, d'origine  lithiasique, débute 
de  façon  variable  suivant  les  cas.  Tantôt  c'est  un  accident  tardif 
survenant  après  une  longue  série  de  coliques  hépatiques  et  appa- 
raissant brusquement  au  cours  de  l'une  d'elles  ;  tantôt  il  se  constitue 
lors  de  la  première  crise.  Quelquefois  même  il  s'installe  insidieusement 
sans  crise  douloureuse  nette,  et  l'on  ne  retrouve,  dans  les  antécédents 
du  malade,  que  des  petites  crises  de  gastralgie  jusque-là  méconnues. 

Quand  est  constitué  l'ictère  par  rétention  lithiasique,  il  comporte 

les  SIGNES  HABITUELS  DE  L'ICTÈRE  PAR  RÉTENTION  (Voy.  Ictère  par 

rétention).  C'est  dire  qu'existe  un  ictère  très  marqué  des  téguments  et 
des  muqueuses,  un  prurit  intense,  une  cholurie  et  une  cholémie  très 
élevées.  A  ces  trois  signes  fondamentaux  s'ajoute  le  signe  pathogno- 
monique  de  la  rétention  biliaire  :  la  décoloration  des  matières  fécales. 
Celles-ci,  fétides,  pâteuses  et  d'une  couleur  blanc  grisâtre,  présentent 
de  nombreuses  modifications  inhérentes  au  déficit  biliaire,  en  parti- 
culier la  réaction  acide  et  l'excès  des  matières  grasses.  Ces  modifi- 
cations peuvent  être  mises  en  lumière  par  un  repas  d'épreuve  spécial. 

L'examen  physique  des  malades  montre,  d'une  part,  des  sym- 
ptômes dûs  à  la  rétention  biliaire,  d'autre  part  des  signes  dépen- 
dant spécialement  de  la  maladie  lithiasique. 

Parmi  les  premiers  on  peut  citer  l'augmentation  de  (volume  et  de 
consistance  du  foie  qui  ne  manque  jamais  et  ne  doit  pas  faire  croire 
prématurément  à  une  cirrhose,  et  la  splénomégalie  qui  tient,  partielle- 
ment au  moins,  à  la  compression  exercée  sur  les  veines  portes  au  niveau 
des  espaces  de  Kiernan  par  les  canaux  bihaires  dilatés. 

La  vésicule  reste  habituellement  rétractée.  Ce  fait,  signalé  d'abord 
par  Courvoisier  et  Terrier,  parait  d'autant  plus  intéressant  que, 
dans  d'autres  variétés  d'obstructions  cholédociques  comme  celles 
que  détermine  l'ictère  dû  à  une  compression  pancréatique,  la  vési- 
cule est  d'ordinaire  très  dilatée,  ainsi  que  l'ont  indiqué  Bard  et 
Pic.  Pour  comprendre  ce  symptôme  il  faut  se  rappeler  que,  en  cas  de 
lithiase  biliaire,  la  vésicule  a  toujours  une  paroi  qui.  est  de  longue 
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date  enflammée  tant  i^ar  le  contact  mécanique  des  calculs  que  par 
l'infection  constante  de  son  contenu.  On  peut  imaginer  de  plus  (et  la 
constatation  anatomique  en  est  souvent  faite  au  cours  des  opérations) 
que  l'inflammation  a  retenti  sur  les  feuillets  péritonéaux  péricholé- 
cystiques.  De  tout  ceci  résulte  que  la  paroi  vésiculaire  déjà  indurée 
par  l'inflammation  chronique,  et  retenue  d'autre  part  par  des  brides 
péritonéales  plus  ou  moins  serrées,  reste  privée  de  toute  élasticité  et 
ne  se  distend  plus,  même  quand  les  autres  segments  des  voies  biliaires 

cèdent  sous  la  pres- 
sion. Il  ne  faudrait 
d'ailleurs  pas  pren- 
dre ces  règles  pour 
des  lois  immuables, 
car  des  dérogations 
ont  été  constatées 
dans  bien  des  cas. 
Le  point  doulou- 
reux révélé  par  la 
pression  au  niveau 
du  cholédoque  cor- 
respond, en  géné- 
ral, à  la  région  où 
le  canal  traverse  le 
pancréas.  Ce  point 
ne  se  révèle  qu'à 
la  palpation  pro- 
fonde. Il  est  situé 
dans  une  région  in- 
férieure à  la  région 
vésiculaire.  Mayo 
Robson  l'avait 
constaté,  mais  il 
avait  vaguement 
indiqué  sa  localisa- 
tion dans  la  zone 
épigas trique.  Desjardins  le  place  de  4  à  6  centimètres  de  l'ombihc, 
sur  une  Hgne  joignant  celui-ci  à  la  partie  antérieure  de  la  région 
axillaire  droite.  Chauffard  et  Rivet  considèrent  comme  plus  con- 
forme à  la  réalité,  de  le  situer  dans  une  zone  plus  large  comprise  entre 
la  verticale  menée  par  l'ombilic  et  une  ligne  otlique  située  à  droite  de 
celle-ci  et  formant  avec  elle  un  demi-angle  droit.  La  limite  supérieure 
de  la  zone  serait  à  5  centimètres  au-dessus  de  l'ombilic. 

Évolution.  —  C'est  elle  qui  donnera  à  la  maladie  sa  physionomie 


Fig.  217.  —  Les  points  douloureux  biliaires  et  pancréa- 
tiques (Chauffard).  —  Py,  point  vésiculaire  ;  Pp,  point 
pancréatique  de  Desjardins  ;  Zpc,  zone  pancréatico- 
cholédocienne. 
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très  spéciale.  Lorsqu'on  suit  do  tels  sujets  pendant  un  certain 
temps,  on  constate  que  les  signes  d'obstruction  varient  d'un  jour  à 
l'autre,  car  le  calcul  n'oblitère  qu'imparfaitement  lo  calibre  cana- 
liculaire.  On  verra  donc  tantôt  les  matières  se  recolorer  et  l'ictère 
diminuer,  tantôt  les  phénomènes  inverses,  et  ceci  pourra  se 
reproduire  un  certain  nombre  de  fois.  En  somme,  l'ictère  reste 
modéré  et  presque  toujours  variable.  De  plus,  le  développement  de 
l'ictère  se  trouve  accompagné  de  petits  ou  de  grands  accès  fébriles 
intermittents  qui  tiennent  sans  doute  à  l'infection  du  milieu 
biliaire. 

Il  est  un  dernier  point  important  à  signaler  :  c'est  que,  malgré 
ces  divers  symptômes,  l'état  général  du  malade  reste  -peu  atteint. 
C'est  ainsi  qu'un  ictère  chronique  lithiasique  peut  persister  des  mois 
sans  retentir  gravement  sur  la  santé  générale. 

La  GUÉRisoN  survient  soit  du  fait  du  traitement  médical,  soit 
après  une  intervention  chirurgicale. 

D'une  façon  générale,  les  symptômes  régressent  lentement  quand 
le  traitement  médical  désobstrue  le  cholédoque.  Même  après  une 
intervention  chirurgicale  heureuse,  l'ictère  met  quelques  jours  à  dis- 
paraître, et  pendant  ce  temps  on  voit  sortir  par  le  drain  qui  a  été  placé 
dans  le  canal  hépatique  une  bile  abondante,  épaisse  et  chargée  de 
sable. 

DANS  D'AUTRES  CAS,    L'OBSTRUCTION    LITHIASIOUE    SE  PROLONGE 

LONGTEMPS  ET  SE  COMPLIQUE.  Elle  est  pendant  des  mois  très  bien 
supportée,  mais  à  un  moment  donné,  quand  elle  persiste,  elle  finit  par 
entraîner  divers  accidents.  Tantôt  l'évolution  se  trouve  brusquement 
coupée  par  le  développement  d'une  angiocholécystite  suppurée  ; 
tantôt  au  contraire  une  angiocholécystite  scléreuse,  une  cirrhose 
biliaire  calculeuse  se  constituent  insidieusement,  et  peuvent  se  ter- 
miner brutalement  par  un  ictère  grave.  Ces  accidents  seront  étudiés 
plus  loin. 

Il  en  est  d'autres  enfin  qui  constituent  de  véritables  complica- 
tions et  que  nous  allons  passer  en  revue. 

Complications.  —  Les  complications  de  l'ictère  chronique  lithia- 
sique sont  surtout  au  nombre  de  trois  :  ce  sont  la  pancréatite  chro- 
nique, la  pancréatite  aiguë  et  les  ruptures  bihaires. 

La  PANCRÉATITE  CHRONIQUE  consiste  dans  le  développement  de 
noyaux  d'inflammation  chronique  à  l'intérieur  de  la  glande.  Ces 
noyaux,  qui  n'apparaissent  qu'après  une  évolution  lithiasique  de  plu- 
sieurs années,  se  locahsent  principalement  à  la  tête.  Lorsque  l'indura- 
tion est  diffuse,  elle  simule  le  cancer;  lorsqu'elle  reste  nodulaire,  elle 
peut  comprimer  le  cholédoque  et  le  canal  de  Wirsung  et  com- 
promet par   conséquent  les  résultats  de  l'intervention.  Quénu  et 
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Duval  signalent  8  morts  dues  à  des  cas  semblables  sur  62  opé- 
rations. 

Le  développement  de  ces  noyaux  inflammatoires  chroniques  a  été 
diversement  interprété.  Il  semble  dû  soit  à  la  propagation  de  l'in- 
fection biliaire  à  travers  les  parois  canaliculaires,  soit  à  une  infection 
ascendante  d'origine  duodénalo. 

Une  hypothèse  nouvelle  a  été  cmiso  ppr  Thiroloix.  En  examinant 


Fig.  218. —  Scléroso  pancroal,i(|iio  iiu  cours  de  la  lilliiase  biliaire. 

les  faits  anatomiques,  cliniques  et  anatomo-pathologiques,  il  a  été 
amené  à  faire  de  la  pancréatite  une  conséquence  directe  de  l'infec- 
tion biliaire.  Il  a  rappelé  que  les  lymphatiques  biliaires  et  pancréa- 
tiques convergent  éh  un  carrefour  situé  contre  la  tête  du  pancréas, 
et  l'on  comprend,  dans  ces  conditions,  que  celle-ci  réagisse  consécu- 
tivement aux  infections  biliaires.  On  peut  trouver  la  confirmation  de 
cette  ingénieuse  théorie  dans  ce  fait  que  la  pancréatite  chronique 
s'arrête  dans  son  évolution  ou  rétrocède  consécutivement  au  drainage 
des  voies  biliaires,  et  que  Thiroloix  a  pu  reproduire  cette  affection  en 
injectant  du  formol  dans  la  vésicule. 

Cliniquement,  la  participation  du  pancréas  peut  parfois  être  soup- 
çonnée à  cause  de  l'amaigrissement  rapide  d'un  malade  qui  s'était 
bien  maintenu  jusque-là,  ou  du  fait  que  l'analyse  chimique  et  l'exa- 
men des  matières  fécales  décèlent  les  caractères  du  déficit  pan- 
créato-biUaire,  caractères  différents  de  ceux  du  déficit  biliaire  simple. 
Dans  le  même  ordre  d'idées,  on  a  signalé  la  valeur  diagnostique  des 
autres  signes  de  l'insuffisance  pancréatique  (épreuve  du  salol,  réaction 
de  Gammidge,  présence  de  glycérine  dans  l'urine).  Quelquefois  on  peut 
aussi  puiser  un  argument  dans  le  fait  que  la  zone  de  Chauffard  et 
Rivet  devient  plus  douloureuse.  Enfin,  dans  des  cas  absolument 
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L'xcoptionnels,où  la  pancréatite  chronique  avait  pris  une  forme  hyper- 
trophique,  la  palpation.  a  révélé  une  tumeur  invariablement  prise 
pour  un  cancer.  En  somme,  la  pancréatite  chronique  reste  à  peu  prés 
toujours  une  découverte  opératoire  ou  nécropsique. 

La  PANciŒATiTE  AiGujÉ,  qui  coupc  parfois  brusquement  l'évo- 
lution d'un  ictère  chronique  lithiasiquc,  comporte  des  symptômes 


Fig.  219.  —  Ilots  de  cystostéatonécrose  de  l'épiploon      Fig.  220.  —  Lésions  fines 
(Dieulafoy).  de  la  cystosléatonécrose 

(Dieulafoy). 


douleurs  abdominales  ou  épigastriques  terribles,  de  vomissements 
presque  incessants,  de  coUapsus  du  pouls  et  de  tous  les  signes  d'une 
péritonite  suraiguë.  L'état  est  si  grave  que  souvent  on  croit  à  une 
appendicite  gangreneuse,  à  une  perforation  ou  à  une  occlusion 
intestinale.  On  opère  et  sur  le  pancréas  quelquefois,  mais  surtout 
sur  l'épiploon,  sur  le  mésentère  et  en  tous  les  points  où  il  y  a  de  la 
graisse,  on  trouve  des  petites  taches  blanchâtres,  de  la  grosseur 
d'une  tête  d'épingle  à  un  grain  de  chènevis,  taches  analogues  à  celles 
que  pourrait  faire  une  bougie  qui  coule.  L'examen  histologique  de  ces 
îlots,  montre  qu'il  s'agit  d'une  nécrose  du  tissu  adipeux.  La  graisse 
des  cellules  est  transformée  en  acides  gras,  et  le  noyau  a  disparu.  Il 
y  a  q/stostéatonécrose,  comme  a  dit  Dieulafoy,  c'est-à-dire  nécrose  de 
la  graisse  et  du  noyau. 

D'autres  fois  aussi,  on  trouve  dans  le  péritoine  un  épanchement 
sanguin  et  il  est  facile  de  voir  que  le  sang  vient  du  pancréas  qui  pré- 
sente des  foyers  de  dégénérescence^liémorragique.  Ces  accidents  sont 
toujours  mortels  à  brève  échéance.  Ils  méritent  le  nom  de  «  drame 
pancréatique  »  que  leur  a  donné  Dieulafoy. 
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Enfin  rappelons,  en  terminant,  la  possibilité  de  pancréatites  sup- 
purées  en  rapport  avec  la  lithiase  vésiculaire. 


Fig.  221.  —  Cystosl.iiatonécrose,  eoupe  du  pain  roas  (Letullc). 

Les  RUPTURES  BRUSQUES  DES  VOIES  BILIAIRES  Constituent  un  acci- 
dent exceptionnel.  Elles  peuvent  survenir  aussi  soit  au  cours  de 
l'angiocholécystite  généralisée  hydropique,  soit  du  fait  d'une  cholé- 
cystite  hydropique  simple.  La  rupture  a  lieu  sous  Tinfluence  d'un 
effort,  d'un  mouvement  violent,  d'un  accès  de  toux  ou  de  vomissement, 
d'une  colique  hépatique,  d'une  chute  accidentelle  ou  d'un  coup 
au  niveau  de  l'hypocondre  droit. 

a.  Si  la  bile  n'est  pas  surinfectée,  il  peut  arriver  qu'elle  ne  déter- 
mine pas  une  réaction  péritonéale  violente.  Une  très  vive  dou- 
leur abdominale  est  suivie  de  ballonnement  excessif,  d'angoisse, 
d'algidité,  de  collapsus  cardiaque,  puis  on  note  le  développement 
rapide  d'un  épanchement  et  la  ponction  montre  qu'il  s'agit  de 
bile  :  c'est  un  cholépéritoine.  Parfois  on  peut  retirer  plusieurs  litres 
de  liquide  en  une  ou  plusieurs  ponctions. 

Il  peut  paraître  étrange  que  la  bile  ne  détermine  pas  toujours, 
dans  de  tels  cas,  une  péritonite  suraiguë.  On  doit  cependant  rappeler, 
à  cet  égard,  qu'il  est  possible  d'injecter  de  la  bile  dans  la  cavité 
péritonéale  des  animaux  sans  provoquer  de  péritonite. 

b.  Dans  d'autres  cas,  la  septicité  de  la  bile  entraîne  le  développement 
d'une  péritonite  suraiguë  mortelle,  et  alors  les  accidents  sont  foudroyants. 
Il  semble  que  cette  évolution  soit  de  beaucoup  la  plus  fréquente.  C'est 
elle  qui  fut  toujours  observée  dans  les  41  cas  de  rupture  qu'a  réunis 
Courvoisier. 
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Diagnostic.  —  D'une  façon  générale,  en  présence  d'un  ictère 
lithiasique,  on  pourra  songer  à  tous  les  ictères  chroniques,  ictère 
catarrhal  prolongé,  maladie  de  Hanot,  cancer  des  voies  biliaires,  mais 
surtout  à  tous  les  ictères  par  obstruction  cholédocique.  Nous  ne 
pouvons  entrer  ici  dans  le  détail  de  ce  diagnostic  qui  sera  étudié  avec 
l'ictère  par  rétention.  Mais  nous  devons  rappeler  que  le  problème  qui 


Fig.  222.  —  Schéma  d'un  cas  personnel  de  Fig.  223.  —  Schéma  d'un  cas  per- 
lithiase  du  cholédoque  avec  dilatation  des  sonnel  de  cancer  de  la  téte  du 
canaux  situés  au-dessus  du  calcul  alors  pancréas  avec  dilatation  des  ca- 
que la  vésicule  bourrée  de  calculs  est  naux  biliaires  et  de  la  vésicule 
rétractée  (Castaigne).  (Castaigne). 


se  pose  le  plus  fréquemment  est  la  distinction  entre  lithiase  du  cho- 
lédoque et  cancer  du  pancréas.  Les  deux  affections  se  ressemblent  par 
beaucoup  de  points,  car,  dans  l'une  et  l'autre,  il  existe  un  obstacle 
cholédocique  au  cours  de  la  bile.  Mais  il  est  habituellement  des  élé- 
ments importants  de  différenciation. 

Dans  la  hthiase,  le  début  est  brusque;  dans  le  cancer,  il  est  habi- 
tuellement lent.  Dans  le  premier  cas,  l'ictère  reste  modéré  et 
variable.  Dans  le  second,  il  est  progressif  et  intense.  Les  selles  sont 
dans  les  deux  cas  décolorées,  mais  ici  on  ne  constate  que  le  déficit 
bihaire  et  là  le  déficit  bilio-pancréatique.  A  l'examen  physique, 
enfin,  la  vésicule  est  grosse  dans  le  cancer  et  petite  dans  la  lithiase. 
Si  l'on  ajoute  que  le  sujet  atteint  d'ictère  pancréatique  est  ordi- 
nairement un  homme  âgé  et  dans  un  état  de  déchéance  profonde, 
que,  dans  l'ictère  lithiasique,  c'est  plus  souvent  une  femme  de  trente 
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à  cinquante  ans,  qui  malgré  son  affection  actuelle  paraît  peu 
atteinte  dans  sa  santé  générale,  on  verra  ainsi  que,  dans  les  cas 

typiques,  il  y  a  des  diffé- 
rences très  nettes. 

Mais  que  de  fois  la  pratique 
reste-t-elle  plus  complexe  que 
ceci  ne  le  ferait  pressentir  ! 
C'est  que  chacun  des  signes 
peut  manquer.  Le  début  du 
cancer  pancréatique  peut  être 
précédé  de  douleurs  qui  simu- 
lent la  colique  hépatique,  il 
peut  être  brusque,  tandis  que 
certains  ictères  lithiasiques  se 
constituent  lentement.  L'ic- 
tère se  trouve  parfois  être 
très  foncé  et  très  persistant 
au  cours  des  obstructions  cal- 
culeuses,  de  même  qu'il  peut 
être  variable  au  cours  des 
néoplasmes    pancréatiques , 
quand  l'arrêt  du  flux  biliaire 
est  dû  plus  au  gonflement  de 
la  muqueuse  qu'à  la  sténose 
néoplasique.  La  fièvre,  plus 
fréquente  dans  la  lithiase,  existe  aussi  dans  l'autre  cas.  Même  la 
profonde  atteinte  de  l'état  général,  qui  d'ordinaire  décèle  le  cancer, 

.M 


Fig.  224.  —  Rapports  de  l'ampoule  de  Water. 

—  A,  ampoule  de  Water.  —  CP,  canal 
pancréatique.  —  C,  canal  cholédoque.  — 
ce,  canal  cystique.  —  GH,  canal  hépatique. 

—  V,  vésicule  biliaire.  —  F,  foie.  —  P,  pan- 
créas. —  D,  duodénum.  —  (Dcbove  et 
Sallard,  Traité  de  clin.  mécL,  1905). 
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Déficit  biliaire.  Déllcit  pancréatique. 

Fig.  225  et  226.  —  Examen  microscopique  des  selles  (Dieulafoy). 


peut  s'observer  dans  l'obstruction  calculeuse  quand  celle-ci  se  com- 
plique de  pancréatite  chronique.  Cette  pancréatite   peut  même 
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simuler  au  palper  un  néoplasme  du  pylore.  Les  difficultés  de  dia- 
gnostic sont  donc  considérables,  et  la  clinique  doit  appeler  à  son 
aide  l'examen  chimique  des  matières  fécales,  la  radiographie  et  tous 
les  nouveaux  moyens  de  diagnostic  qui  permettent  d'étudier  l'état 
de  la  vésicule  biliaire  d'une  part  et  celui  du  pancréas  d'autre 
part. 

Lésions.  —  Les  lésions  sont  celles  de  tous  les  ictères  par  rétention. 
Il  suffira  de  se  reporter  à  ce  chapitre  pour  trouver  la  description  de 
l'engorgement  et  de  l'imprégnation  biUaire  du  foie.  On  y  verra  la 
description  des  lésions  histologiques  de  cet  organe  et  l'étude  des 
diverses  étapes  du  processus  dégénératif  qui  va  de  la  distension 
simple  à  la  cirrhose  biUaire.  Au  même  endroit  est  décrite  également 
la  distension  des  voies  intra-hépatiques  et  celle  des  voies  extra- 
hépatiques qui  est  énorme,  le  cholédoque  et  l'hépatique  pouvant 
atteindre  le  volume  de  l'intestin.  La  vésicule  et  le  cystique  prennent 
quelquefois  part  à  cette  dilatation;  mais,  comme  nous  l'avons  vu,  ils 
en  sont  empêchés,  la  plupart  du  temps,  par  la  sclérose  et  la  péri- 
cholécystite.  En  tout  cas,  la  dilatation  exphque  les  ruptures  possibles 
et  aussi  les  difficultés  que  rencontre  le  chirurgien  qui  manœuvre 
dans  une  région  dont  les  rapports  normaux  sont  ainsi  modifiés. 

A  l'intérieur  des  voies  biliaires  distendues,  on  rencontre  au-dessus 
du  calcul,  de  la  bile  agglomérée,  épaissie,  contenant  des  concrétions 
plus  ou  moins  abondantes  et  volumineuses  qui  remplissent  parfois 
l'arbre  biliaire  tout  entier.  Souvent  ces  concrétions  sont  très  fines, 
et  il  sourd  des  canaux  une  boue  brunâtre,  épaisse,  riche  en  choles- 
térine.  C'est  cette  boue  qui  s'éhmine  par  le  drain  placé  dans  l'hépa- 
tique à  la  suite  des  interventions. 

Lorsque  le  calcul  est  enclavé  dans  le  cholédoque,  il  peut  siéger 
en  difîérents  points  de  ce  canal,  dans  le  segment  sus-pancréatique, 
rétro-pancréatique  ou  à  l'ampoule  de  Vater.  La  statistique  de  Cour- 
voisier  donne,  sur  123  cas  de  lithiase  cholédocique,  17  à  l'origine,  19  à 
la  partie  moyenne,  20  dans  le  segment  rétro-pancréatique,  44  à 
l'ampoule  de  Vater.  Peut-être  cette  proportion  de  calculs  vatériens 
est-elle  un  peu  forte,  mais  il  faut  retenir  l'extrême  fréquence  des 
calculs  bas  situés.  Les  calculs  trouvés  dans  le  cholédoque  sont  presque 
toujours  venus  de  la  vésicule.  Cependant,  dans  des  cas  rares,  on  a  admis 
qu'ils  étaient  autochtones. 

Habituellement  ils  sont  solitaires  (50  fois  sur  72  dans  la  statis- 
tique de  Jourdan).  Le  calcul  solitaire  se  montre  en  général  ovoïde, 
allongé,  rappelant  un  peu  l'aspect  d'un  bouchon.  Souvent  il  est  fait 
de  plusieurs  parties,  une  inférieure  foncée,  c'est  le  calcul  initial, 
une  supérieure  plus  volumineuse  et  plus  claire,  c'est  le  calcul  secon- 
daire constitué  par  les  stratifications  qui  se  sont  déposées  sur 
Debove.  Achabd  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  41 
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robstaclc  principal.  Il  y  a  là,  suivant  la  comparaison  de  Chauffard, 
quelque  chose  qui  rappelle  tout  à  fait  le  caillot  primitif  et  le  caillot 
secondaire  des  phlébites. 

Ces  calculs  n'oblitèrent  jamais  complètement,  par  leur  volume,  la 
lumière  du   cholédoque.  L'obstruction  doit   être   complétée  soit 

par  un  spasme  des  parois,  soit  par 
un  gonflement  inflammatoire  de  la 
muqueuse.  Ces  éléments  sont,  on  le 
conçoit,  des  plus  variables,  et  ceci 
explique  que  la  rétention  biliaire  reste 
soumise  à  des  fluctuations  qui  se  tra- 
duisent par  des  variations  d'intensité 
de  l'ictère.  C'est  un  des  meilleurs 
signes  de  l'origine  lithiasique  d'une 
obstruction  biliaire. 

Quand  les  calculs  siègent  dans  l'am- 
poule de  Vater,  ils  soulèvent  forte- 
ment la  muqueuse  qu'ils  peuvent 
ulcérer  et  ils  gênent  l'excrétion  du 
suc  pancréatique,  d'où  la  coexistence 
fréquente  de  lésions  pancréatiques 
dans  ces  cas.  Toutefois  il  est  juste 
de  dire  que  ces  lésions  pancréatiques 
peuvent  aussi  s'observer,  lorsque  les  calculs  sont  dans  le  trajet  rétro- 
pancréatique  du  cholédoque. 

Enfin,  dans  des  cas  exceptionnels,  la  lithiase  biliaire  provoque,  au 
niveau  du  cholédoque  comme  au  niveau  du  cystique,  une  "~ 
obstruction  cicatricielle  consécutive  aux  lésions  déter- 
minées par  les  calculs. 

Nous  devons  aussi  insister  sur  ce  fait  que  l'ictère  par 
rétention  d'origine  lithiasique  n'est  pas,  comme  on  pour- 
rait le  croire,  un  accident  purement  mécanique.  Il  y  a  F» 
inflammation  des  parois  de  toutes  les  voies  bihaires,  et 
ce  qui  le  prouve  bien  c'est  que,  lorsqu'on  opère  de  tels 
cas  et  qu'on  enlève  le  calcul  obturateur,  la  bile  ne  reparaît 
pas  dans  les  selles  aussitôt  après  l'opération.  Il  faut  plusieurs  jours 
pour  permettre  à  la  muqueuse  œdématiée  de  dégonfler. 

Angiocholite  suppurée  lithiasique. 

L'angiocholite  suppurée  d'origine  lithiasique  survient  à  une 
époque  quelconque  de  l'évolution  de  la  lithiase.  Elle  peut  suivre  une 
attaque  de  colique  hépatique  ou  succéder  à  une  longue  période  de  cbo- 


Fig 


227;  —  Schéma  des  sièges 
différents  des  calculs  (Dieula- 

foy). 


228.  — 
Calcul  du 
cholédoque 
(Dieulafoy). 
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lécystite  chronique  scléro-atrophique,  ou  se  déclarer  après  une  phase 
phis  ou  moins  longue  d'ictère  chronique  lithiasique. 

Symptômes.  —  fièvre.  —  Ce  sont  souvent  des  accès  rappelant 
ceux  de  la  fièvre  intermittente  paludéenne.  Lorsqu'ils  sont  frustes,  ils 
se  réduisent  à  quelques  frissons  suivis  d'une  sensation  de  chaleur. 
Mais,  dans  les  cas  typiques,  les  malades  sont  pris  brusquement,  le 
soir  ou  la  nuit,  de  frissons  violents  suivis  d'une  sensation  très  pénible 
de  chaleur.  Le  faciès  est  vultueux,  le  pouls  fréquent,  dur  et  fort,  et 


tiepternbne. 
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Fig.  229.  —  Fièvre  bilio-septique. 


si  l'on  prend  la  température  on  trouve  40°  ou  41°.  Enfin  l'accès 
se  termine  par  des  sueurs  extrêmement  profuses,  sa  durée  totale 
variant  de  six  à  douze  heures.  L'examen  du  sang  au  cours  de 
la  crise,  montre  une  leucocytose  de  18  à  20  000  globules  blancs. 
Entre  les  accès,  la  température  tombe  à  la  normale  ou  au-dessous. 
L'accès  peut  se  renouveler  régulièrement,  suivant  le  mode  tierce  ou  le 
mode  quarte,  simulant  encore  mieux  la  fièvre  paludéenne.  Aussi  ce 
type  fébrile  a-t-il  été  dénommé  par  Monneret,  puis  par  Charcot, 
Uvrt  inlermittente  hépatique.  Chauffard  l'a  appelé  bilioseptique,  d'une 
part  pour  montrer  l'origine  infectieuse,  et  d'autre  part  pour  indiquer 
l'analogie  avec  les  autres  fièvres  intermittentes  symptomatiques  de 
rétention  septique,  comme,  par  exemple,  la  fièvre  uroseptique. 

Dans  d'autres  cas,  et  généralement  aune  période  plus  avancée  de  la 
maladie,  les  accès  fébriles  ne  sont  plus  séparés  par  des  périodes  fran- 
chement apyrétiques.  La  fièvre  devient  rémittente,  présentant  encore 
de  grands  accès  de  temps  à  autre.  Enfin  elle  peut  même  devenir  con- 
tinue, mais  dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  il  arrive  que  la  courbe 
thermiciue,  contrairement  à  l'habitude,  présente  son  maximum  le 
matin.  C'est  là  le  type  de  la  fièvre  inverse,  dont  Gilbert  et  Lereboullet 
ont  montré  la  fréquence  dans  les  infections  biliaires. 
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Rappelons  enfin  que,  chez  les  sujets  affaiblis  et  cachectiques,  chez  les 
vieillards  la  fièvre  peut  manquer  absolument  et  même  être  remplacée 
par  une  crise  hypothermiquc.  C'est  là  une  forme  très  spéciale  des  angio- 

cholites  séniles.  .         ^  i  i 

L'a  cause  de  la  fièvre  angiocholitique  réside  certainement  dans  la 
résorption  des  germes  virulents,  ou  de  leurs  toxines,  au  niveau  des 
voies  biliaires  enflammées.  On  a  constaté  la  présence  de  microbes 
pathogènes  dans  le  sang  des  malades  au  moment  des  poussées  fé- 
briles tandis  qu'en  dehors  de  ces  moments  le  sang  resterait  stérile. 
La  fièvre  n'est  en  somme  qu'un  phénomène  de  défense  orgamque,  et 
c'est  pourquoi  elle  manque  chez  les  vieillards  et  les  cachectiques,  sans 
qu'il  soit  besoin  d'invoquer  ici,  comme  l'ont  fait  certains  auteurs,  une 
action  hypothermisante  du  colibacille. 

ICTÈRE  —  Il  accompagne  généralement  la  fièvre,  et  reste  léger, 
surtout  quand  l'angiocholécystite  suppurée  ne  suit  pas  une  phase  de 
rétention  bihaire.  Il  peut  aussi  manquer  aux  périodes  avancées  de  la 
maladie,  quand  les  cellules  hépatiques  sont  extrêmement  lésées.  Enfin 
Gilbert  et  Lereboullet  ont  attiré  l'attention  sur  des  angiocholites  sup- 
purées  anictériques,  montrant  bien  qu'on  ne  trouvait  alors  m  cho- 
lémie,  ni  cholurie,  ni  ictère,  mais  que  tous  les  autres  signes  de  1  an- 

giocholite  existent.  .     „  , 

En  règle  générale,  d'aiUeurs,  l'ictère  se  montre  plus  ou  moins  fonce, 
tantôt  avec  les  caractères  d'un  ictère  franc  par  rétention,  tantôt 
avec  ceux  d'un  ictère  infectieux  pléiochromique  (coloration  persis- 
tante des  matières  fécales). 

La  cause  de  l'ictère  ^  réside  principalement  dans  le  gonflement  in- 
flammatoire des  parois  des  canaux  bihaires. 

TROUBLES  GÉNÉRAUX.  -  La  kngue  devient  saburrale,  il  existe  de 
la  diarrhée  ;  les  forces  diminuent,  le  malade  s'amaigrit,  et  l'examen 
des  urines  révèle,  outre  les  pigments  bihaires,  une  diminution  marquée 
de  l'urée,  particuhèrement  au  cours  des  accès  fébriles.  On  a  encore 
signalé  la  présence  de  leucine,  de  tyrosine  dans  l'urine  ainsi  quune 
glycosurie  alimentaire  manifestant  l'atteinte  de  la  cellule  hépatique. 

EXAMEN  PHYSIQUE.  -  Le  foic  parait  d'ordinaire  volummeux,  dou- 
loureux à  la  pression,  et  cette  douleur,  parfois  très  superficielle,  peut 
faire  croire  à  de  la  périhépatite,  mais  habituellement  on  ne  constate 
pas  de  frottements  périhépatiques.  . 

Diagnostic.  -  Le  diagnostic  des  angiocholites  suppurees  lithia- 
siques  présente  les  plus  grandes  diflicultés,  lorsque  la  lithiase  anté- 
rieure est  latente  ou  insuffisamment  nette. 

LE  TYPE  FÉBRILE  SPÉCIAL  FAIT  PENSER  A  LA  FIÈVRE  PALUDEENNE. 

Seulement  il  n'existe  d'ordinaire  aucune  circonstance  étiologique 
favorable  à  cette  hypothèse.  Les  accès  ne  cèdent  pas  a  la  quimne 
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et,  fait  important,  ils  débutent  d'ordinaire  le  soir.  De  plus,  l'augmen- 
tation des  globules  blancs,  signalée  par  Pick  dans  la  fièvre  angio- 
cholitiquc,  n'existe  pas  dans  la  fièvre  paludéenne. 

FIÈVRES  INTERMITTENTES  SYMPTOMATIQUES.    —  Aiusi   l'oU  pCUt 

arriver  au  diagnostic  de  fièvre  inLermiltente  symptomatique  d'une 
suppuration  viscérale,  et  alors  on  doit  d'emblée  penser  soit  au  foie, 
soit  au  rein  (pyélonéplirite).  Dans  cet  ordre  d'idées,  on  devra  encore 
éliminer  le  diagnostic  d'ectasie  bronchique,  d'endocardite  ulcéreuse, 
de  suppuration  tuberculeuse. 

LA  COEXISTENCE  DE  SYMPTOMES  HÉPATIQUES  AVEC  DES  ACCÈS 
FÉBRILES  NE   SUFFIT  PAS  POUR  AFFIRMER  L'ANGIOCHOLITE.    Il  faut 

savoir  que  les  abcès  dysentériques  du  foie,  'les  kystes  hydatiques 
siippiirés,  les   p7jléphlébites  peuvent  réunir  les  deux  symptômes. 

Enfin  il  faut  éliminer  les  autres  causes  d' angiocholite  suppurée, 
soit  celles  qui  sont  concomitantes  à  une  maladie  infectieuse,  telle 
que  la  fièvre  typhoïde  ou  la  pneumonie,  soit  surtout  celles  qui  sont 
protopathiques  et  qui  constituent  les  ictères  infectieux. 

Complications.  —  De  nombreuses  complications  sont  d'ailleurs 
susceptibles  de  troubler  le  diagnostic  et  l'évolution  des  angiocho- 
lécystites  suppurées  lithiasiques.  Les  unes  se  font  à  distance  par  l'in- 
fection sanguine,  les  autres  sont  la  conséquence  de  l'extension  locale 
du  processus  infectieux. 

COMPLICATIONS  GÉNÉRALES.  —  h' endocurdite  est  due  à  l'infec- 
tion directe  du  cœur  par  les  produits  septiques  qui  pénètrent  dans 
la  veine  sus-hépatique  et  passent  dans  la  veine  cave  inférieure.  Sa 
localisation  la  plus  commune  parait  être  la  mitrale  ou  les  valvules 
aortiques,  beaucoup  plus  rarement  la  tricuspide.  Elle  est  nettement 
l'effet  de  l'infection  biliaire,  car  on  retrouve  les  mêmes  germes 
dans  les  végétations  cardiaques  et  dans  les  canaux  hépatiques 
enflammés.  A  son  tour,  cette  endocardite  peut  devenir  le  point  de 
départ  de  lésions  tertiaires  par  dissémination  d'embohes  septiques 
viscérales  ou  périphériques.  C'est  une  complication  difficile  à  dépister 
au  milieu  des  accidents  graves  qui  l'accompagnent. 

Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  les  complications  plus  rares 
telles  que  néphrites,  pleurésies,  broncho-pneumonies,  abcès  du  cerceau. 

COMPLICATIONS  LOCALES.  —  Les  ttbcès  du  foie  doivent  être  soup- 
çonnés quand  un  point  de  la  glande  devient  plus  particulièrement 
douloureux  ou  présente  une  consistance  modifiée.  Il  s'agit  alors 
d'abcès  simples  ou  aréolaires.  Si  au  contraire  ce  sont  des  petits  abcès 
miliaires,  on  n'a  d'autres  signes  que  la  fièvre,  l'hépatomégalie  et  la 
sensibilité  diffuse. 

La  pyléphlébite  se  développe  non  seulement  au  niveau  des  rameaux 
portes  intraparenchymateux  qui  entourent  l'abcès,  mais  encore  dans 
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le  tronc  porte  et  près  du  sinus  trans verse.  C'est  tantôt  une  pyléphlé- 
bite  adhéswe  due  au  voisinage  d'un  calcul  enclavé,  tantôt  une 
pyléphlébite  suppurée  due  à  la  communication  entre  veine  et 
abcès  ou  même  pouvant  exister  avec  des  lésions  peu  avancées  des  voies 
biliaires  (Quenu). 

h'appendicile  doit  être  assimilée  aux  complications  locales.  Le 
plus  souvent  la  cholécystite  débute,  puis  à  un  moment  donné  sur- 
viennent des  douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite,  et  ces  douleurs 
sont  accompagnées  de  symptômes  qui  permettent  de  reconnaître 
l'appendicite  subaiguë  ou  aiguë.  Souvent  même  ceux-ci  prennent 
le  dessus  et  effacent  les  autres,  si  bien  que  la  cholécystite  devient 
une  surprise  d'autopsie.  Ce  n'est  que  dans  les  formes  subaiguës  que 
les  deux  foyers  restent  distincts.  Il  ne  s'agit  pas  là  d'une  double 
maladie,  mais  très  probablement  d'une  propagation  du  processus 
morbide  de  la  vésicule  à  l'appendice,  soit  par  le  péritoine  même,  comme 
le  veulent  Tripier  et  Paviot,  soit  par  les  lymphatiques,  comme  l'a 
soutenu  Dieulafoy. 

Complications  péritonéales.  —  Elles  sont  nombreuses  et  variées. 
On  peut  observer  une  péritonite  généralisée,  soit  que  les  voies 
infectées  se  soient  perforées  et  que  le  calcul  se  soit  évacué  dans 
le  péritoine,  soit  qu'elles  restent  fermées  mais  que  l'infection  ait 
fusé  au  dehors. 

D'autres  fois  surviennent  des  abcès  sous-phréniques  qui  peuvent  à 
leur  tour  entraîner  de  la  pleurésie  droite,  sèche,  séi'euse  ou  suppurée. 

Enfin  et  surtout,  il  existe  souvent  un  processus  de  péritonite  sous- 
hépatique  tantôt  adhésive,  tantôt  suppurée,  qui  se  traduit  par  de 
violentes  poussées  intermittentes,  des  crises  douloureuses  pénibles, 
des  poussées  fébriles  inexpliquées,  un  dépérissement  général,  un 
empâtement  et  une  voussure  locale.  Cette  péritonite,  en  fin  décompte, 
prépare  et  fait  apparaître  la  fistule  biliaire. 

Fistules  biliaires.  —  Elles  sont  consécutives  à  l'évolution  des 
formes  franches  ou  torpides  de  l'angiocholécystite  ou  de  la  cho- 
lécystite suppurée,  et  la  perforation  résulte  d'une  part  de  l'ulcération 
déterminée  par  l'action  des  calculs  sur  une  muqueuse  enflammée,  et 
d'autre  part  de  la  réaction  péritonéale  qui,  grâce  à  des  adhérences, 
protège  la  cavité  abdominale  et  fait  adhérer  la  zone  malade  aux 
organes  voisins. 

Pendant  que  se  prépare  la  fistule,  on  n'observe  aucun  symptôme 
important,  ou  seulement  une  douleur  profonde  dans  la  région  cys- 
tique,  et  parfois  un  empâtement  et  une  voussure  au  même  niveau. 
Lorsque  la  fistule  s'est  ouverte,  elle  donne  lieu  à  des  symptômes 
variables  suivant  qu'elle  est  externe  ou  interne. 

Les  fistules  cutanées  comptent  pour  près  de  la  moitié  des  cas. 
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Elles  proviennent  presque  toujours  de  la  vésicule  et  sont  préparées 
par  une  longue  période  de  cholécystite  catarrhale  ou  scléro-atrophique, 
au  cours  de  laquelle  la  péricholécystite  prépare  les  adhérences.  Peu  à 
peu  on  voit  se  développer  dans  la  région  ombilicale,  dans  l'hypo- 
condre  droit  ou  même  gauche,  les  signes  d'un  phlegmon.  Lorsqu'il 
s'ouvre,  il  s'en  écoule  de  la  bile  purulente  ou  du  pus  franc  mêlé  de 
sable  biliaire  et  de  calculs.  Les  jours  suivants  la  bile  vient  plus  pure, 
et  Ton  en  recueille  parfois  jusqu'à  un  litre  par  jour.  De  temps  à  autre 
elle  ramène  encore .  des  calculs.  D'autres  fois  il  sort  seulement  du 
pus  mêlé  de  calculs,  mais  sans  bile  si  le  canal  cystique  est  oblitéré. 
Quand  on  explore  le  trajet  fistuleux,  il  parait  souvent  étroit,  irrégu- 
lier, tortueux,  surtout  lorsque  existent  des  clapiers  intrapéritonéaux, 
et  c'est  la  raison  pour  laquelle  il  s'oblitère  de  temps  en  temps.  A  ce 
moment,  les  signes  du  phlegmon  biliaire  reparaissent.  Dans  certains 
cas  la  fistule  guérit  spontanément,  après  l'issue  des  calculs  :  la 
perte  quotidienne  de  bile  diminue  lentement,  une  fistulette  persiste 
pendant  des  mois,  et  après  un  long  temps  finit  par  se  tarir.  C'est 
une  cholécystostomie  naturelle.  Plus  souvent  les  calculs  ne  s'éli- 
minent qu'avec  les  plus  grandes  difficultés;  la  suppuration  se  pro- 
longe et  les  malades  s'affaiblissent.  Il  faut  cependant  reconnaître  que, 
surtout  quand  toute  la  bile  n'est  pas  dérivée  par  la  fistule,  ceux-ci 
supportent  extrêmement  bien  leur  infirmité.  Toutefois  des  compli- 
cations peuvent  survenir  au  niveau  du  péritoine  ou  au  niveau  de 
la  plaie  (lymphangite,  érysipèle). 

Les  fistules  bilio-gastriques  et  bilio -intestinales  sont  très  l'ré- 
quentes.  L'évolution  symptomatique  en  est  obscure.  Dans  une 
première  période  se  montrent  les  douleurs,  la  fièvre,  la  tuméfaction 
profonde  de  la  cholécystite  initiale  ;  puis,  à  un  moment  donné,  l'ou- 
verture se  fait  soit  à  l'estomac,  soit  à  l'intestin. 

A  l'estomac,  elles  sont  reu^es,  s'ouvrent  au  pylore  et  provoquent, 
après  une  douleur  vive,  des  vomissements  simples  ou  hémorragiques 
dans  lesquels  on  retrouve  parfois  des  calculs.  D'autres  fois  il  a  fallu 
un  lavage  d'estomac  pour  ramener  ceux-ci.  Enfin  on  a  observé  des 
faits  d'obstruction  du  pylore  par  ces  calculs. 

Les  fistules  duodénales  mettent  en  communication  le  duodénum  et  le 
cholédoque  par  une  large  ouverture,  à  côté  de  laquelle  on  pourrait 
parfois  retrouver  l'ouverture  normale.  Elles  remplacent  avantageu- 
sement celle-ci.  Leurs  symptômes  sont  ceux  des  fistules  gastriques. 

Les  autres  fistules  intestinales  mettent  en  relation  le  cholédoque  ou 
le  bas-fond  de  la  vésicule  avec  le  côlon,  soit  directement,  soit  par 
l'intermédiaire  d'un  clapier.  Elles  sont  annoncées  par  une  colique 
déchirante  bientôt  suivie  d'une  débâcle  de  bile,  de  pus  et  de  sang, 
en  même  temps  que  s'affaisse  la  tumeur  biliaire.  Les  jours  suivants 
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on  peut  voir  disparaître  un  ictère  persistant  de  longue  date,  et  appa- 
raître des  calculs  volumineux  dans  les  selles,  qui  restent  parfois  puru- 
lentes et  sanglantes.  Ces  fistules  guérissent  parfois  spontanément  après 
l'évacuation  des  calculs.  Dans  ce  cas,  elles  développent  quelquefois 
des  processus  cicatriciels  qui  oblitèi'ent  les  voies  biliaires. 

Souvent  aussi  elles  se  vident  mal.  A  la  première  décharge  fait  suite 
une  période  d'accalmie,  puis  la  vésicule  se  remplit  de  nouveau,  et  les 
symptômes  reparaissent  jusqu'à  une  nouvelle  débâcle.  Ces  alter- 
natives peuvent  se  reproduire  plus  ou  moins  longtemps.  Elles  déter- 
minent un  état  d'hecticité  d'autant  plus  redoutable  que  les  voies 
biliaires  sont  surinfectées  par  les  produits  intestinaux,  et  la  mort 
est  presque  fatale  si  l'on  n'intervient  pas  chirurgicalement. 

Obstruction  intestinale.  —  Les  calculs,  arrivés  dans  l'intestin, 
cheminent  parfois  difficilement;  lorsqu'ils  sont  très  volumineux, 
ils  s'arrêtent  en  route  dans  l'intestin  grêle  ou  contre  les  parois  de  la 
valvule  iléo-csecale  et  peuvent  devenir  une  cause  d'obstruction  intes- 
tinale. C'est  presque  toujours  au  niveau  de  la  valvule  de  Bauhin  qu'ils 
s'immobilisent.  Plus  rarement,  ils  se  fixent  dans  l'S  iliaque  ou  le 
rectum. 

Cet  accident  survient  en  général  chez  des  sujets  âgés,  surtout  des 
femmes,  ayant  ou  n'ayant  pas  eu  de  coliques  hépatiques. 

Son  début  est  précédé  de  coliques  douloureuses,  jusqu'au  jour  où 
se  montrent  les  signes  francs  de  l'obstruction  avec  les  douleurs,  les 
vomissements  bilieux  puis  fécaloïdes,  l'arrêt  des  matières,  le  faciès 
péritonéal.  Sous  l'influence  d'un  purgatif  et  parfois  au  bout  de  sept 
à  huit  jours,  les  accidents  cessent  tout  à  coup  pour  reparaître  de 
nouveau  un  peu  plus  tard,  et  indéfiniment  si  le  calcul  n'est  pas 
expulsé. 

Cette  allure  irrégulière  subaiguë  ou  chronique  est  un  signe  très 
important,  de  même  que  le  météorisme  modéré.  Quand  l'abdomen 
n'est  pas  trop  douloureux,  on  peut  quelquefois  aussi,  tirer  une  in- 
dication de  l'empâtement  périvésiculaire. 

Dans  la  plupart  des  cas,  le  diagnostic  reste  d'une  extrême  diffi- 
culté et  se  fait  de  la  façon  suivante.  Un  médecin  ordonne  comme 
pis  aller  un  grand  lavement  de  400  à  500  grammes  d'huile  d'olive 
stérilisée  ou  un  lavement  électrique  et  apprend  avec  étonnement 
que  tous  les  symptômes  ont  cessé  et  que  le  malade  a  rendu  un  calcul. 
Au  moment  où  le  calcul  se  trouve  éliminé,  il  détermine  de  vives 
douleurs  au  moment  du  passage  à  l'anus,  à  cause  de  son  volume. 
D'autres  fois,  c'est  le  chirurgien  qui,  croyant  faire  un  anus  iliaque, 
rencontre  une  pierre  sur  laquelle  l'intestin  s'est  rétracté  de  telle  façon 
qu'on  ne  peut  la  faire  cheminer  sans  déchirer  lés  parois  ;  aussi,  doit-il, 
sans  hésiter,  faire  l'intervention  large. 
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Ces  calculs  sont  tantôt  uniques,  pouvant  atteindre  la  grosseur 
d'un  œuf  de  poule,  tantôt  multiples  et  agglomérés.  Quelquefois 
ils  forment  comme  un  moule  de  la  vésicule.  Des  dépôts  secondaires, 
pigmentaires,  stercoraux  ou  calcaires,  ont  d'ailleurs  pu  augmenter 
leur  volume  pendant  la  traversée  intestinale.  De  plus,  il  semble  que 
les  cholélithcs  font  obstacle  non  seulement  du  fait  de  leur  masse,  mais 
aussi  par  le  spasme  intestinal  réflexe  qui  les  enchatonne. 

Pour  les  calculs  peu  volumineux,  un  autre  danger  est  possible  :  c'est 
l'engagement  dans  l'appendice  pouvant  amener  l'appendicite  avec 
péritonite  suppurée  péri-appendiculaire.  Les  calculs  ont  quelquefois 
aussi  causé  des  accidents  graves  en  se  localisant  dans  le  diverticule 
de  Meckel. 

Les  fistules  bilio-thoracigues  ont,  à  part  des  cas  exceptionnels,  un 
abcès  hépatique  pour  origine,  et  cet  abcès  est  situé  sur  la  convexité. 
Il  s'agit  presque  toujours  de  fistules  hépato-pleurales  ou  bronchiques 
droites  qui  se  sont  formées  soit  directement  par  suite  des  adhérences 
pleur o-pulmonaires,  soit  indirectement  par  l'intermédiaire  d'un 
empyème  devenu  pyopneumothorax.  Ces  fistules  sont  révélées  par 
une  grande  douleur  thoraciquo  suivie  d'une  vomique  bilio-purulente, 
et  cette  vomique  est  d'ordinaire  suivie  de  la  mort  à  bref  délai.  Jamais 
les  calculs  ne  sont  rejetés  avec  la  vomique. 

Quelques  fistules  exceptionnelles  méritent  simplement  une  men- 
tion; elles  peuvent  se  faire  dans  le  médiastin,  le  péricarde,  les  voies 
urinaires,  la  veine  porte,  le  tissu  cellulaire  rétro-péritonéal. 

Lésions.  —  Étude  macroscopique.  —  A  l'autopsie  des  malades 
atteints  d'angiocholite  suppurée  lithiasique,  on  a  toujours  assez  de 
peine  à  découvrir  les  divers  segments  des  voies  biliaires  extra- 
hépatiques, et  à  décortiquer  le  foie  au  milieu  des  épaisses  fausses 
membranes  qui  l'entourent. 

Les    VOIES  BILIAIRES  EXTRA-HÉPATIQUES  Y  COMPRIS  LA  VÉSICULE 

sont  tantôt  distendues,  amincies  au  point  de  se  perforer,  tantôt  et 
plus  souvent  épaissies,  déformées,  scléreuses.  A  l'ouverture,  il  s'en 
écoule  un  pus  chocolat  mêlé  de  bile  et  de  sable.  Quand  on  les  sectionne, 
de  façon  à  étaler  leur  face  externe,  leur  muqueuse  apparaît  épais- 
sie, ulcérée  par  places  et  même  parfois  gangrenée. 

Le  FOIE  décortiqué  des  fausses  membranes  qui  l'entouraient  et 
dans  l'épaisseur  desquelles  existaient  des  abcès,  se  montre  très  volu- 
mineux et  très  mou.  On  voit,  à  sa  surface,  des  taches  blanc  jaunâtre, 
petits  foyers  purulents  ou  parfois  Ilots  de  dégénérescence  nécro- 
tique  de  cellules.  En  d'autres  points,  existent  des  taches  vert  foncé 
avec  des  arborisations  superficielles  :  ce  sont  des  foyers  d'apoplexie 
ou  de  distension  biliaire.  Dans  d'autres  cas,  il  n'existe  aucune  altéra- 
tion superficielle  appréciable. 
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Après  section,  le  parenchyme  hépatique  apparaît  d'un  vert  plus  ou 
moins  foncé,  car  il  y  a  habituellement  rétention  biliaire  concomitante. 
Toujours  il  sourd  de  la  surface  du  foie,  particulièrement  au  niveau 
des  espaces  portes,  une  grande  quantité  de  pus  mêlé  ou  non  à 
de  la  bile.  L'aspect  des  lésions  hépatiques  varie  suivant  les  cas  : 
tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent  en  matière  de  lithiase,  les 
canaux  biliaires  sont  dilatés  régulièrement  ou  irrégulièrement.  Leurs 
parois  sont  épaissies  par  endroits,  perforées  sur  d'autres  points  et 
la  cavité  du  canal  communique  alors  avec  de  petites  collections 
développées  autour.  Ce  sont  les  abcès  péri-angiocholitiques.  Le  con- 
tenu de  ces  abcès  parait  être  de  la  bile  plus  ou  moins  mélangée  de 
pus,  du  sable  biliaire,  des  petits  calculs  ramifiés  enchatonnés  ou 
libres  dans  la  cavité  de  l'abcès. 

D'autres  fois,  l'organe  hépatique  présente  un  nombre  considérable 
de  petits  abcès  blanchâtres  du  volume  d'un  grain  de  mil  ou  de 
chènevis,  séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu  sain  :  ce  sont  des 
abcès  ?niliaires,  petits  foyers  purulents  enkystés  dont  les  parois  sont 
très  épaisses  et  qui  se  sont  développés  dans  les  radicules  biliaires 
(Cruveilhier).  Ces  abcès  mihaires  sont  analogues  à  ceux  que  détermine 
toute  septicémie,  mais  diffèrent  des  abcès  septicémiques  en  ce  qu'ils  sont 
plus  en  rapport  avec  les  canaux  biliaires  qu'avec  les  voies  sanguines. 

Dans  d'autres  cas,  on  trouve  des  abcès  moins  nombreux,  du  volume 
moyen  d'un  pois  à  une  noisette,  communiquant  souvent  avec  la  cavité 
du  canal  biliaire  enflammé  et  contenant  un  pus  brunâtre  :  ce  sont  les 
abcès  biliaires. 

Ou  bien  les  abcès,  au  lieu  d'être  disséminés  le  long  des  canaux 
biliaires  enflammés,  se  groupent  en  vastes  foyers  qui  comportent  de 
multiples  logettes  communiquant  largement  entre  elles  et  entourées 
de  tissu  hépatique  ecchymotique  et  ramolli.  L'ensemble  affecte  la 
forme  d'un  infarctus  à  sommet  central,  à  base  étalée,  généralement 
assez  superficielle  et  d'ordinaire  orientée  vers  la  face  antéro-supérieure 
du  foie.  Ce  sont  les  abcès  aréolaires  du  foie. 

L'examen  histologique  de  la  paroi  des  abcès  angiochoUtiques 
offre  un  certain  intérêt  :  souvent  ils  présentent,  sur  un  point  quelconque 
de  leur  paroi  limitante,  des  cellules  cylindriques.  C'est  qu'alors  l'abcès 
s'est  collecté  dans  la  cavité  même  du  capillaire  biliaire  dilaté  : 
c'est  un  abcès  angiocholitique. 

D'autres  fois,  on  n'observe  rien  de  tel.  En  aucun  point  de  la 
paroi  n'existe  d'épithélium  différencié,  mais  partout  la  structure 
banale  d'une  membrane  pyogénique.  C'est  qu'alors  l'abcès  s'est 
formé  à  la  périphérie  des  conduits  biliaires.  Il  s'est  développé  dans 
le  tissu  hépatique  même  aux  dépens  duquel  il  peut  s'étendre  :  c'est 
un  abcès  périangiocholitique. 
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Angiocholite  généralisée  scléreuse  (cirrhose  biliaire  calculeuse). 

Nous  ne  dirons  que  quelques  mots  de  cette  troisième  forme 
évolutive  de  l'angiocholite  lithiasique,  car  elle  sera  étudiée  au  cha- 
pitre des  cirrhoses  biliaires.  Nous  voulons  indiquer  seulement 
comment  ses  symptômes  s'enchaînent  avec  ceux  de  l'ictère  chro- 
nique lithiasique  et  en  quoi  elle  modifie  l'évolution  et  le  pronostic  de 
cette  affection. 

Un  sujet  présente  depuis  quelque  temps  un  ictère  chronique 
lithiasique.  Pour  des  raisons  diverses,  on  n'a  pas  cru  devoir  faire 
intervenir  le  chirurgien,  quoique  tous  les  traitements  médicaux 
aient  échoué. 

Cependant  l'ictère  persiste  et  depuis  quelque  temps  le  malade 
semble  décliner  et  ne  plus  supporter  aussi  facilement  sa  maladie. 
Les  examens  du  foie,  répétés  à  plusieurs  reprises,  donnent  l'impres- 
sion que  la  glande  a  diminué  de  volume,  mais  en  outre  sa  consistance 
s'est  modifiée.  Au  lieu  d'être  simplement  tendue  comme  au  début, 
elle  est  devenue  franchement  dure.  La  rate  s'est  aussi  légère- 
ment h3q)eTtrophiée,  quelquefois  enfin  de  l'ascite  et  une  légère 
circulation  veineuse  collatérale  sont  apparues.  Ces  divers  symptômes 
permettent  de  supposer  qu'il  s'est  fait,  sous  l'influence  de  la 
rétention,  une  sclérose  généralisée  des  voies  biliaires  en  dehors  et  à 
l'intérieur  du  foie,  constituant  en  ce  dernier  point  la  cirrhose  biliaire 
calculeuse. 

Ces  cas  sont  importants  à  connaître  pour  le  chirurgien,  car,  avant 
d'intervenir  pour  lever  une  obstruction  calculeuse,  il  doit  se  préoc- 
cuper de  l'existence  possible  d'une  sclérose  biliaire  extra  et  intra- 
hépatique.  Dans  ces  cas,  en  effet,  le  résultat  de  l'opération  est  moins 
brillant,  les  malades  déjaunissent  incomplètement,  ils  se  remettent 
mal  des  suites  de  l'opération  et  souvent  succombent,  sans  qu'on  puisse 
invoquer  d'autres  raisons  qu'une  défaillance  des  résistances  orga- 
niques. 


THÉRAPEUTIQUE  DE   LA  LITHIASE  BILIAIRE. 

I.  —  Traitement  de  la  colique  hépatique. 

On  s'accorde  à  peu  près,  à  l'heure  actuelle,  pour  reconnaître  que  le 
traitement  de  la  colique  hépatique  doit  être  exclusivement  médical, 
sauf  exceptions  rares.  Il  s'est  trouvé  cependant  un  certain  nombre 
de  chirurgiens  pour  proposer  l'intervention  systématique  et  immé- 
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diate  dans  toutes  les  formes  de  lithiase.  La  thèse  soutenue  par  ces 
interventionnistes  précoces  est  la  suivante  :  étant  données  les 
notions  modernes  sur  l'infection  vésiculaire  dans  la  lithiase,  il  faut 
opérer  de  bonne  heure,  pour  empêcher  la  propagation  de  l'infection 
à  la  totalité  des  voies  biliaires,  propagation  d'où  part  tout  le  danger;  il 
faut  aussi  opérer  de  bonne  heure,  parce  que  l'opération  précoce  est 
bénigne  et  facile,  pas  plus  grave  que  celle  d'une  hernie;  l'opération 
tardive  est,  au  contraire,  souvent  incomplète  ou  dangereuse.  A  ce  pro- 
pos, on  s'est  plu  à  comparer  la  statistique  globale  des  opérations  pour 
lithiase  biliaire  obtenue  par  un  temporisateur  comme  Fink,  et  par 
des  interventionnistes  d'emblée  comme  les  frères  Mayo  ;  d'un  côté  la 
mortalité  est  de  14  p.  100,  de  l'autre  de  4,5  p.  100.  On  compare  à 
ce  propos  la  cholécystite  lithiasique  et  l'appendicite,  et  on  a  dit  qu'il 
n'y  avait  pas  de  raison  pour  ne  pas  intervenir  de  bonne  heure  dans 
l'un  comme  dans  l'autre  cas. 

Malgré  ces  arguments,  la  totalité  des  médecins  et  la  majorité  des 
chirurgiens  —  avec  Quénu  et  Kehr  —  admettent  que  la  colique  hé- 
patique n'est  pas  justiciable  du  traitement  chirurgical. 

Donc,  en  règle  générale,  la  colique  hépatique  sera  traitée  médica- 
lement. Toutefois  certaines  circonstances  exceptionnelles,  telles 
que  la  fréquence  extrême  des  crises,  malgré  une  thérapeutique 
rationnelle,  peuvent  justifier  l'intervention.  A  part  ces  cas,  on  se 
limitera  aux  pratiques  médicales. 

1°  Traitement  de  la  crise  de  colique.  —  On  peut  agir  soit  par 
l'application  de  topiques  sur  la  région  du  foie,  soit  au  moyen  de 
sédatifs  administrés  par  voie  respiratoire,  gastrique,  rectale  ou  hypo- 
dermique. 

A.  L'action  topique  sur  la  région  hépatique  peut  être  réalisée 
par  l'usage  du  froid  :  compresses  imbibées  d'éther,  stypages  au  chlo- 
rure de  méthyle,  pulvérisations  au  chlorure  d'éthyle.  Mais  l'expé- 
rience a  montré  que  les  applications  chaudes  agissent  mieux  : 
cataplasmes  très  chauds  arrosés  de  laudanum,  serviettes  trempées 
dans  de  l'eau  chaude  et  recouvertes  d'un  taffetas-chiffon,  sacs  de 
caoutchouc  remplis  d'eau  chaude. 

Comme  topiques,  on  emploie  encore  le  salicylate  de  méthyle  en 
badigeonnages,  la  pommade  belladonée,  ou  des  préparations  à  base 
d'huile  d'amandes  douces  dans  lesquelles  on  incorpore  du  gaïacol, 
du  chloroforme  ou  d'autres  anesthésiques. 

B.  Les  médicaments  donnés  par  voie  gastrique  sont  mal  tolérés 
et  rejetés  au  cours  des  A^omissements.  Cependant  on  peut  quelquefois 
faire  absorber,  dans  une  potion,  soit  du  chloroforme,  soit  de  l'éther 
sulfuriquo  ou  amylvalérianique. 

C.  La  voie  rectale  sera  utilisée  au  moyen  de  suppositoires  bel- 
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ladonés  ou  opiacés  ot  surtout  de  lavements  d'opium  et  d'analgé- 
sine  (i). 

D.  La  PIQURE  DE  MORPHINE  est  indiquée  dans  les  cas  particulière- 
ment intenses  ou  rebelles.  Elle  fait  cesser  immédiatement  la  crise  : 
c'est  donc  le  traitement  idéal  ;  mais  il  faut  savoir  le  réserver  pour 
les  circonstances  où  il  est  indispensable. 

2°  Traitement  de  la  maladie  lithiasique .  —  La  crise  de 
coliques  une  fois  calmée,  on  doit  aussitôt  établir  une  thérapeutique 
contre  la  maladie  lithiasique. 

A.  MÉDICATION  LiTHOLYTiauE.  —  La  plus  en  vogue  fut  le  remède 
de  Durante,  composé  de  deux  parties  d'essence  de  térébenthine  et 
de  trois  parties  d'éther  sulfurique.  On  a  préconisé  aussi  le  chloro- 
forme, le  savon  térébenthiné,  le  choléate  de  soude,  le  succinate  de 
fer,  etc.  Tous  ces  médicaments  agis  sent  in  vitro  sur  les  calculs,  mais 
in  vivo  leur  action  dissolvante  est  plus  que  douteuse.  Néanmoins 
ils  ne  sont  pas  inutiles  et  se  comportent  en  partie  comme  les  médica- 
ments dont  nous  allons  parler. 

B.  MÉDICATION  CHOLAGOGUE.  —  On  utiliscra,  pour  aider  la  chasse 
des  calculs,  les  différents  cholagogues  connus. 

L'huile  d'olive  doit  être  ordonnée  d'abord  à  la  dose  de  50  grammes; 
puis  on  augmente  rapidement,  de  façon  à  faire  absorber  150  et 
200  grammes  par  jour.  Ce  médicament  semble  agir  en  exaltant  la 
sécrétion  bihaire,  comme  l'ont  montré  les  expériences  de  Rosenberg. 

La  glycérine  a  été  préconisée  par  Ferrand,  et  doit  être  prescrite 
à  la  dose  de  20  à  30  grammes  par  jour. 

Le  salicylate  de  soudese  comporte  comme  un  analgésique  et  comme 
un  antiseptique  bihaire.  Il  doit  être  donné  à  la  dose  de  2  grammes 
par  jour. 

Le  benzoale  de  soude,  conseillé  par  Lépine  et  Dufour,  a  les 
mêmes  indications  que  le  sahcylate,  et  en  outre  l'avantage  de  ne 
pas  produire  de  bourdonnements  d'oreille.  On  peut  associer  les  deux 
sels. 

Le  calomel  doit  être  pris  à  la  dose  de  5  centigrammes,  d'heure  en 
heure,. puis,  après  la  quatrième  ou  la  cinquième  dose,  toutes  les  deux 
heures,  jusqu'à  l'apparition  de  selles  copieuses,  molles,  verdâtres. 
On  ne  doit  jamais  dépasser  douze  prises,  et,  si  elles  ne  suffisent 
pas,  on  leur  adjoint  une  cuillerée  à  bouche  d'huile  de  ricin. 

Il  faudrait  en  outre  prescrire,  en  même  temps,  des  lavages  de  bouche, 
car  le  calomel  à  aussi  hautes  doses  peut  provoquer  de  la  stomatite 
mercurielle. 

(I)  Dès  le  début,  de  la  crise,  administrer,  selon  la  formule  de  Gilbert,  un  petit 
lavement  contenant  de  1  à  4  grammes  d'analgôsinc  et  de  X  à  XL  gouttes  de  lau- 
danum. 
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Enlin,  parmi  les  cholagogues  les  plus  puissants,  il  faut  encore  citer 
l'extrait  de  fiel  de  bœuf,  le  cholate  de  soude;  le  glycocholate  de 
soude,  le  suc  hépatique  en  extrait  glycériné  (Cassaët). 
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C.  RÉGIMES  ET  PRESCRIPTIONS  SPÉCIALES  AUX  LITHTASES  DONNANT 

LIEU  A  DES  CRISES  DE  COLIQUES  EXPULsivEs.  —  On  pcut  formuler  ce 
traitement  de  la  façon  suivante  dont  Chauffard  a  montré  les  bons 
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olïets.  Pendant  dix  à  vingt  jours  par  mois,  le  malade  absorbe  quoti- 
diennement 1  à  2  grammes  de  salicylate  et  autant  de  benzoate  de 
soude,  ainsi  qu'une  petite  quantité  de  sel  de  Garlsbad  (1  à  2  grammes) 
le  matin.  A  ce  traitement,  on  ajoute  une  fois  tous  les  huit  à 
dix  jours,  vingt  gouttes  d'huile  de  Haarlem,  prise  le  soir  en  se 
couchant. 

Ce  traitement  méthodique  doit  être  suffisamment  prolongé,  au 
moins  un  à  deux  ans.  Il  ne  saurait  agir  sans  l'adjonction  d'un  régime 
ahmentaire  extrêmement  sévère,  qui  sera  d'abord  limité  au  lait  ab- 
solu, et  de  préférence  au  lait  écrémé. 

Le  lait  et  ses  dérivés  (képhir,  yoghourt)  ont  l'avantage  de  main- 
tenir à  son  plus  faible  degré  le  microbisme  intestinal,  et  par  consé- 
quent de  protéger  les  voies  biliaires  contre  l'invasion  ascendante  des 
germes. 

Un  peu  plus  tard,  on  peut  ajouter  au  régime  lacté  des  farineux, 
des  pâtes,  tous  aliments  qui  préservent  l'intestin  de  la  multiplication 
trop  rapide  des  germes.  Après  quelque  temps,  on  permettra  une 
petite  quantité  de  viande,  car  l'alimentation  carnée  est  celle  qui 
fournit  le  plus  d'acides  biliaires,  et  ceux-ci  sont  nécessaires  à  la 
solubilisation  de  la  cholestérine  ;  toutefois,  il  faut  rester  modéré,  car 
l'excès  de  viande  provoque  l'acidification  des  humeurs.  Le  poisson 
frais,  maigre,  peut  d'ailleurs  remplacer  la  viande.  On  y  joindra  un  peu 
de  graisse,  car  la  graisse  solubilise  aussi  les  sels  biliaires  alcalins. 
Une  petite  quantité  sera  d'ailleurs  suffisante,  étant  donné  que  ces 
malades  les  digèrent  souvent  mal.  Il  faut  choisir  les  variétés  faciles  à 
digérer,  celles  qui  s'émulsionnent  le  plus  complètement  :  crème  de  lait, 
beurre  frais  et  non  pas  cuit,  lard,  viandes  grasses. 

Les  légumes  herbacés,  les  fruits  bien  mûrs  seront  donnés  largement, 
car  ils  ont  l'avantage  de  fournir  une  grande  quantité  des  bases  miné- 
rales. De  plus,  ils  activent  les  fonctions  alvines,  ce  qui  est  de  première 
importance. 

Le  vinaigre,  le  poivre,  les  épices,  la  moutarde  doivent  être  proscrits. 
Au  même  titre  seront  défendus  l'alcool,  les  liqueurs,  le  vin  pur.  Autre- 
fois, on  défendait  énergiquement  tous  les  aliments  contenant  de 
la  cholestérine,  en  particulier  la  cervelle,  les  œufs  et  le  boudin.  Il  ne 
paraît  pas  nettement  établi  que  l'ingestion  de  quantités  modérées  de 
cholestérine  influe,  en  quelque  manière  que  ce  soit,  sur  la  proportion 
de  cette  graisse  contenue  dans  la  bile.  Aussi  pourra-t-on  permettre 
les  œufs  qui,  d'après  les  expériences  de  Pawlow,  sont  les  plus  puis- 
sants excitateurs  de  la  sécrétion  biliaire. 

Les  aliments  riches  en  chaux  et  les  eaux  calcaires  subissaient 
naguère  le  même  ostracisme  que  les  précédents,  mais  c'est  à  tort 
qu'on  craignait  qu'ils  augmentent  la  chaux  et  la  bile.  Cette  dernière 


ggg  MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 

catégorie  d'aliments  n'est,  malgré  tout,  pas  à  recommander,  car  elle 
engendre  souvent  des  troubles  digestifs. 

A  ce  régime  seront  jointes  des  prescriptions  hygiéniques,  en  parti- 
culier celles  de  la  vie  active  au  grand  air.  Le  massage  de  l'abdomen, 
les  grands  lavements  froids,  l'hydrothérapie,  trouveront  leur  indica- 
tion dans  la  nécessité  de  provoquer  une  circulation  active  de  la  bile 
et  d'éviter  ainsi  la  stagnation.  Enfin  les  cures  hydro-minérales 
jouissent  d'une  réputation  méritée.  Les  eaux  de  Vichy,  d'Evian,  de 
Vittel  aident  puissamment  l'action  du  régime  :  elles  doivent  être 
employées  systématiquement  et  plusieurs  années  de  suite. 

D.  PRESCRIPTIONS  SPÉCIALES  AUX  LITHIASES  QUI  SE  TRADUISENT 
SURTOUT  PAR  DES  COLIQUES  A  TYPE  VÉSICULAIRE.  —  Il  faut,  daUS  CCS 

cas,  chercher  à  obtenir  la  tolérance  vésiculaire  :  dans  ce  but,  Gil- 
bert conseille  le  repos  absolu  au  ht,  le  régime  exclusif  du  lait 
écrémé  pris  par  petites  fractions  souvent  répétées,  les  apphcations 
émolHentes  sur  la  région  vésiculaire,  les  suppositoires  de  belladone. 
Quant  aux  cholagogues  et  aux  purgatifs,  ils  seront  systématique- 
ment écartés,  de  même  que  les  cures  minérales  fortes,  auxquelles  on 
préférera  l'action  calmante  d'Évian  ou  de  Vittel. 

II.  —  Traitement  de  la  lithiase  à  manifestations  continues. 

Le  traitement  des  oholécystites  et  des  angiocholécystites  lithia- 
siques  a  soulevé  encore  plus  de  discussions  que  celui  de  la  coUque 
hépatique.  Cependant,  à  l'heure  actuelle  où  l'on  connaît  mieux  la 
maladie  et  où  la  technique  chirurgicale  se  précise,  il  semble 
qu'entre  l'intervention  à  outrance  et  la  crainte  exagérée  des  opé- 
rations un  juste  équilibre  puisse  être  tenu. 

1°  Les  oholécystites  lithiasiques.  —  A.  dans  la  cholécystite 
HYDROPIQUE,  aiusi  que  l'ont  indiqué  Kehr,  Kôrte,  Mongour,  l'indi- 
cation thérapeutique  est  relative.  On  peut,  pendant  quelques  jours, 
pratiquer  un  traitement  médical:  repos,  régime  lacté,  calmants  locaux. 
Cette  attente  ne  doit  pas  être  prolongée  mdéfiniment  à  cause  des 
douleurs  qui  surviennent  parfois  et  aussi  des  dangers  d'éclatement. 
Si  sous  l'influence  de  ce  traitement  aucun  résultat  n'est  obtenu,  on 
doit  intervenir. 

B.  DANS  LA  forme  scléro-atrophique,  lacouduitc  à  tenir  reste  plus 
difficile.  En  face  des  premiers  symptômes,  on  est  autorisé  à  essayer 
la  cure  médicale  que  nous  avons  préconisée  pour  produire  la  tolé- 
rance vésiculaire.  Kehr  indique  comme  élément  de  différenciation 
l'épreuve  suivante.  Il  ordonne,  pendant  quelques  jours,  une  série  de 
purgations  à  l'huile  de  ricin.  Si  à  la  suite  de  celles-ci  la  sensibilité  vési- 
culaire disparaît,  il  persiste  dans  les  essais  médicaux.  Si,  au  contraire, 


LITHIASE  BILIAIRE.  687 

la  vésicule  reste  douloureuse,  il  extirpe  la  vc'sicule.  Il  est  certain, 
en  tout  cas,  que  l'opération  est  indiquée  chez  les  sujets  qui  souffrent 
constamment  de  leur  côté,  qui  présentent  un  empâtement  plus  ou 
moins  étendu  dans  la  région  sous-hépatique,  même  en  l'absence  de 
toute  fièvre  et  de  tout  ictère.  Dans  ces  cas,  toutefois,  il  est  des 
contre-indications  personnelles.  C'est  ainsi  que,  malgré  un  état  sem- 
blable, on  se  gardera  d'opérer  un  sujet  de  cinquante  à  soixante 
ans,  lithiasique  de  vieille  date,  obèse,  à  ventre  adipeux  et  flasque, 
à  myocarde  hypotonique,  à  veines  variqueuses,  surtout  s'il  est  albu- 
minurique  ou  glycosurique. 

C.  DANS  LES  FORMES  suppuRÉEs,  qu'ellos  soieut  aiguës  ou  torpides, 
on  doit  intervenir  rapidement.  Sans  doute,  quand  apparaissent  les 
premiers  symptômes  de  péritonite  généraiïsée,  la  douleur  et  le  frisson, 
on  peut  tenter  d'abord  de  combattre  l'inflammation  locale  par  des 
applications  de  glace, le  repos  absolu,  et  l'opium.  Mais  en  cas  d'insuccès 
il  ne  faut  pas  prolonger  l'attente  au  delà  de  trente-six  à  quarante- 
huit  heures,  car  on  peut  toujours  redouter  la  perforation,  principa- 
lement si  la  lithiase  paraît  de  date  récente. 

Si  sous  l'influence  du  traitement  médical  les  symptômes  régressent, 
on  peut  attendre  un  peu  plus.  Toutefois  il  faut  surveiller  de  près  là 
courbe  thermique,  l'état  du  pouls,  la  douleur  du  ventre,  l'équilibre 
leucocytaire  du  sang,  et  en  tout  cas,  à  un  moment  donné,  même  si 
l'empyème  tourne  à  la  chronicité,  on  doit  intervenir  et  alors,  dans 
tous  les  cas,  pratiquer  la  cholécystectomie. 

2°  Les  angiocholécystites  généralisées  et  la  lithiase  du 
cholédoque.  —  A.  Le  traitement  de  lictère  chronique  lithia- 
sique est  certainement  celui  qui  a  soulevé  le  plus  de  discussions. 

L'opinion  moyenne  paraît  être  la  suivante.  Quand  se  déclare  un 
tel  ictère,  on  est  autorisé  à  essayer  de  lever  l'obstacle  par  les  moyens 
médicaux.  On  utihse  largement  les  cholagogues  comme  nous  l'avons 
indiqué  pour  la  colique  hépatique,  et  en  premier  lieu  l'huile.  A  cette 
médication,  on  peut  associer,  dans  le  but  de  mobiliser  les  calculs,  soit 
les  excitants  (vomitifs,  purgatifs,  enveloppements  froids,  électricité), 
soit  les  calmants  (opiacés,  belladone,  chloroforme,  chloral,  eaux 
minérales  chaudes).  Les  premiers  passent  pour  exciter  la  contrac- 
tion vésiculaire  qui  chasse  le  calcul,  les  seconds  pour  diminuer  le 
spasme  réflexe  du  sphincter  cholédocique  qui  s'oppose  à  la  progres- 
sion. Le  choix  entre  les  deux  dépend  du  cas  clinique  auquel  on  a 
affaire. 

Il  est  certain  que  quelquefois  l'on  arrive  ainsi  à  des  résul- 
tats heureux,  comme   l'indique   Mongour.  Néanmoins,  sans  nier 
que  l'expulsion  spontanée  des  calculs  cholédociens  soit  possible,  nous 
pensons  qu'il  faut  se  défier  de  la  voie  d'expulsion  choisie  par  les 
Debove,  Achahd  et  Castaiune.  —  Tube  digcslif.  III.  42 
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foices  aveugles  de  la  nature  médicatrice,  et  se  rappeler  ce  que  disait 
déjà  Cruveilliier  :  «  Lorsqu'un  gros  calcul  arrive  dans  l'intestin,  ce  ne 
peut  être  que  par  suite  de  perforations  de  la  vésicule  dans  le  duodé- 
num ou  dans  le  gros  intestin  ». 

D'autre  part,  il  ne  faut,  pas  oublier  que  la  prolongation  des  tentatives 
thérapeutiques  médicales  a  été,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  cause 
de  la  mort.  Dans  de  pareils  états,  l'angiocholite  suppurée  est  tou- 
jours menaçante  et  les  accès  de  fièvre,  qui  éclatent  de  temps  en  temps, 
sont  là  pour  les  rappeler.  Le  pronostic,  df  ns  les  cas  où  l'on  tem- 
porise trop,  est  encore  assombri  par  la  production  possible  d'une 
cirrhose  biliaire  et  surtout  par  les  accidents  si  terribles  de  la  pan- 
créatite  aiguë,  de  la  pancréatite  chronique,  de  l'ictère  grave. 

Quelle  intervention  convient-il  de  pratiquer  en  pareil  cas?  C'est 
presque  toujours  la  même.  En  effet,  dans  ces  formes  de  cholélithiases 
anciennes  et  multiples,  où  l'obstruction  calculeuse  du  cholédoque 
s'associe  à  la  cholécystite  calculeuse  chronique  et  se  complique  d'infec- 
tion plus  ou  moins  grave  des  voies  biliaires,  on  emploie  couramment 
maintenant  la  cholédocotomie  associée  à  la  cholécystectomie  et  au 
drainage  du  canal  hépatique,  qui  sert  à  deux  fins  :  l'élimination  secon- 
daire des  concrétions  restantes,  la  décharge  de  la  bile  septique. 

Le  résultat  de  ces  interventions  paraît  souvent  extrêmement  heu- 
reux. La  statistique  de  Quénu  donne  une  mort  sur  vingt-deux  cas,  celle 
de  Hartmann  trois  pour  trente-deux,  et  dans  tous  ces  faits  la  mort 
est  survenue  chez  des  malades,  ayant  attendu  plus  de  six  mois  et  par 
conséquent  profondément  infectés.  La  statistique  de  Kehr  et  celle  de 
Mayo,  portant  sur  des  cholédocotomies  plus  précoces,  donnent  la  pre- 
mière une  mortalité  de  4  p.  100,  la  seconde  de  2  p.  100. 

B.  DANS  LES  ANGIOCHOLÉCYSTITES  GÉNÉRALISÉES  SUPPURÉES,  l'in- 

tervention  chirurgicale  a  été  discutée  à  un  autre  point  de  vue.  On  a  sou- 
tenu autrefois,et  Riedel  en  particulier  s'est  fait  le  défenseur  de  cette  opi- 
nion, que  l'opération  est  inutile  en  pareil  cas,  l'issue  devant  être  néces- 
sairement fatale.  Mais  la  plupart  des  chirurgiens,  avec  Kehr,  n'ont 
pas  souscrit  à  cette  opinion  pessimiste.  On  doit  tenter  d'opérer,  même 
dans  les  cas  les  plus  désespérés,  et  de  temps  à  autre  ces  interventions 
in  extremis  ont  donné  d'heureux  résultats.  Il  n'est  pas  douteux 
d'ailleurs  que  le  pronostic  en  est  beaucoup  plus  grave,  et  dans  la  sta- 
tistique de  Kehr  les  interventions  pour  lithiase  bihaire  comphquée 
donnent  ime  mortalité  qui  varie  entre  25  et  75  p.  100.  Cette  gravité 
des  opérations,  à  la  période  suppurée,  doit  être  un  motif  de  détermi- 
nation opératoire  précoce  en  présence  de  la  lithiase  du  cholédoque. 

3°  Les  principales  opérations  pratiquées  contre  la  lithiase. 
—  A.  La  CHOLÉCYSTOSTOMIE,  taille  vésiculairo  suivie  de  drainage,  reste 
très  discutée.  Rejetée  par  Kehr,  approuvée  par  d'autres,  tels  que  les 
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frères  Mayo,  il  seinble,  d'après  ce  qui  a  été  dit  au  Congrès  de  Bruxelles, 
que  ses  résultats  dépendent  de  la  façon  dont  on  l'emploie. 

Entre  les  mains  des  opérateurs  précoces,  qui  interviennent  à  la 
première  manifestation  lithiasique,  c'est  une  excellente  opération. 
Mais  pour  ceux  qui,  en  majorité,  interviennent  plus  tard,  c'est  une 
opération  incomplète^  car  elle  laisse  en  place  une  vésicule  malade 
des  voies  biliaires  infectées  et  une  cause  importante  de  périhépatite 
chronique  douloureuse. 

R .  La  CHOLÉCYSTECTOMIE  consistc  dans  l'ablation  de  la  vésicule,  sans 
oublier,  comme  y  insiste  Kehr,  toute  la  longueur  du  canal  cystique. 
On  lui  a  reproché  de  supprimer  un  organe  important  puisqu'il  con- 
tribue à  régler  les  chasses  biliaires;  mais  si  l'on  réfléchit  à  l'état  ana- 
tomique  des  vésicules  [qu'on  enlève,  on  se  convaincra  que  les 
malades  ne  perdent  pas  un  organe  utile.  Cette  opération  doit  tou- 
jours être  accompagnée  de  l'exploration  complète  du  canal  cho- 
lédoque, avec  une  sonde  introduite  par  l'orifice  de  section  du  canal 
cystique.  Kehr,  qui  insiste  sur  cette  pré- 
caution nécessaire,  rappelle  que  des 
calculs  peuvent  siéger  dans  le  cholé- 
doque sans  provoquer  d'ictère.  Si  l'ex- 
ploration laisse  le  moindre  doute,  il  con- 
seille de  pratiquer  la  cholédocotomie,  ne 
serait-ce  qu'à  titre  d'exploration. 

G.  La  CHOLÉDOCOTOMIE  est  mise  en 
œuvre  de  la  façon  suivante  :  après 
avoir  placé  un  rouleau  sous  la  région 
dorso-lombaire  pour  éverser  le  foie  et 
rendre  les  voies  biliaires  accessibles,  on 
pratique  une  incision  dite  en  baïon- 
nette, incision  préconisée  par  Kehr.  Puis, 
pour  atteindre  le  cholédoque,  l'opérateur 
cherche  la  vésicule  et  suit  celle-ci  en  la 

décollant  peu  à  peu,  de  sorte  qu'il  arrive  au  canal  cystique  et  par  lui 
au  cholédoque.  Arrivé  à  la  jonction  cystico-hépatique,  il  incise  le  ca- 
nal cholédoque  et  procède  à  l'extraction  du  calcul. 

Le  calcul  étant  extrait,  on  doit  explorer  le  canal  avec  l'explorateur 
à  boule  ou  avec  le  doigt,  et  cette  précaution  est  capitale  pour 
éviter  les  récidives. 

Puis  on  place  un  tube  de  drainage  qui  remonte  vers  l'hépatique, 
on  le  fixe  par  un  catgut  à  la  lèvre  de  l'incision  du  canal,  et  par 
un  crin  à  la  peau,  et  on  le  fait  descendre  dans  un  bocal  de  façon 
qu'il  fasse  siphon.  Plus  tard,  ce  drain  servira  à  faire  des  lavages  des 
conduits  biliaires.  Il  reste  en  place  dix  à  quinze  jours  et  on  l'enlève 


Fig.  231.  —  Incision  de  Kehr 
permettant  l'exploration  com- 
plète du  cliolédoque. 
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par  traction.  A  côté  du  tube  hépatique,  mais  ne  pénétrant  pas  dans 
le  cholédoque,  on  laisse  un  gros  drain. 

Quelques  jours  après  l'opération,  si  la  bile  est  sableuse,  si  elle  a 
de  l'odeur,  il  faut  faire  des  lavages  de  la  plaie  et  de  l'hépatique 
avec  du  sérum  ou  de  l'eau  stérilisée  additionnée  d'eau  oxygénée. 

Dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  on  associe  à  la  cholédocotomie  la 
cholécystectomie,  surtout  si  le  canal  cystique  est  sténosé  et  épaissi,  si  la 
vésicule  est  adhérente  aux  organes  voisins,  ou  si  simplement  sa  muqueuse 
paraît  très  enflammée  ou  suspecte  de  dégénérescence  cancéreuse. 

Quand  les  calculs  sont  trop  bas  situés  pour  être  extraits  par  cette 
voie,  on  essaie  d'atteindre  le  canal  dans  son  segment  rétropancréatique, 
en  décollant  duodénum  et  pancréas  de  laparoi  abdominale  postérieure. 
Si  le  calcul  ne  peut  encore  être  extirpé  par  ce  moyen,  on  incise 
longitudinalement  le  duodénum,  on  l'explore  à  l'œil  et  au  doigt  et 
on  procède  au  cathétérisme  rétrograde  de  la  papille  avec  un  instru- 
ment métallique.  Le  calcul  trouvé,  on  le  met  à  nu  par  l'une  des  trois 
opérations  suivantes  :  L'opération  de  Kocher  qui  consiste  à  inciser  la 
paroi  postérieure  du  duodénum  pour  découvrir  et  ouvrir  la  por- 
tion rétro-duodénale  du  canal  (cholédocoduodénostomie  interne)  ; 
l'opération  de  Mac  Burney  qui  consiste  à  sectionner  simplement 
l'ampoule  de  Vater,  c'est  une  cholédocotomie  ampuUaire  ou  papil- 
lotomie  ;  l'opération  de  Collins  par  laquelle  on  incise  la  muqueuse 
duodénale  non  au  niveau  de  la  pointe  de  la  papille,  mais  au  niveau 
de  l'ampoule. 

Rappelons  en  terminant  qu'à  l'inverse  du  cas  actuel,  lorsque  les 
calculs  sont  très  haut  situés,  on  est  obligé  de  pratiquer  une  hépatitec- 
tomie  (section  du  canal  hépatique). 

D.  OPÉRATIONS  COMPLEXES.  —  Quand  le  cholédoque  est  défini- 
tivement imperméable,  il  y  a  lieu  de  tenter  le  drainage  des  voies 
biliaires  par  la  vésicule  que  l'on  abouche  à  l'intestin  et  de  pratiquer 
ainsi  une  cholécystentérostomie.  Lorsque  le  canal  cystique  est 
imperméable  ou  la  vésicule  trop  infectée,  on  peut  encore  tenter 
d'aboucher  la  voie  biliaire  principale  avec  les  voies  digestives  [cholé- 
doco-duodénostomie  (Riedel),  hépatico-duodénostomie  (Kehr),  hépa- 
tico-gastrostomie  (Quenu)]. 

Enfin  quand  la  vésicule,  les  voies  biliaires  tout  entières  sont  enfer- 
mées dans  un  gâteau  d'adhérences  qui  les  relie  à  l'intestin,  à  l'estomac, 
au  pancréas,  le  chirurgien  fait  ce  qu'il  peut  :  cholécystostomie,  cholé- 
cystectomie, cholécystentérostomie,  et  cette  dernière  opération  donne 
parfois  d'excellents  résultats.  Toutefois  en  général  les  opérations 
incomplètes  que  l'on  réalise  à  grand'peine,  tout  en  présentant  des 
dangers  immédiats  supérieurs,  ne  peuvent  laisser  espérer  les  brillants 
résultats  des  opérations  pratiquées  sur  des  voies  biliaires  encore  libres. 
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CANCER   DES  VOIES  BILIAIRES 

Sous  le  nom  de  cancer  des  voies  biliaires,  nous  étudierons  les  néo- 
plasmes malins  qui  peuvent  se  développer  sur  le  trajet  des  voies 
biliaires,  canaux  inira-hépatigiies,  vésicule  et  canal  cystique,  canal 
hépatique,  canal  cholédoque,  et  enfm  ampoule  de  Vater.  On  doit  remar- 
quer d'ailleurs  que  les  tumeurs  malignes  sont  à  peu  près  les  seules 
qu'on  observe  sur  le  tractus  biliaire,  les  autres  ne  constituant  que 
d'infimes  exceptions.  On  ne  trouve,  dans  la  littérature,  que  quelques 
faits  de  polypes  muqueux,  de  fibromes  sous-muqueux,  de  myxomes 
de  la  vésicule,  de  papillomes,  de  tumeurs  kystiques,  de  fibromes  du 
cholédoque  ou  de  polypes  muqueux  de  ce  canal.  On  a  aussi  rapporté 
des  faits  de  tumeurs  cellulo-adipeuses  ayant  la  structure  .de  lipomes 
et  développées  dans  le  tissu  sous-péritonéal  de  la  vésicule  ou  sur  le 
cholédoque,  et  dans  ce  cas  elles  avaient  déterminé  de  la  rétention 
biliaire.  Nous  ne  parlons  pas  ici  des  kystes  hydatiques,  rares 
d'cilleurs  eux  aussi,  que  l'on  a  trouvés  quelquefois  développés  pri- 
mitivement sur  les  parois  de  la  vésicule  ou  du  cholédoque. 

Enfin,  nous  devons  faire  remarquer  que  les  tumeurs  malignes 
paraissent  presque  exclusivement  représentées  par  des  épithéhomas 
ou  des  carcinomes.  On  ne  possède  que  deux  ou  trois  observations  de 
sarcome  (Gzerny,  Riedel,  Griffon  et  Segall). 

Anatomie  pathologique. 

Nous  distinguerons  les  diverses  formes  anatomiques  du  cancer  des 
voies  biliaires  d'après  leur  siège. 

i°  Les  TUMEURS  DÉVELOPPÉES  DANS  LES  KAMIFICATIONS  BILIAIRES 

iNTRA-HÉPATiaaEs  sout  raTBS  et  discutées.  Certains  auteurs,  tels  que 
Waldeyer,  placent  dans  la  prolifération  de  l'épithélium  de  ces  canaux 
l'origine  du  cancer  primitif  du  foie.  D'autres,  avec  Lancereaux, 
n'admettent  en  aucun  cas  cette  origine.  Hanot  et  Gilbert  ne 
l'acceptent  que  pour  les  cancers  primitifs  à  noyaux  multiples  offrant 
la  structure  d'épithéhomas  cyhndriques.  Enfin,  plus  récemment 
von  Hippel  a  décrit  de  véritables  adénomes  des  conduits  biliaires' 
pouvant  revêtir  une  forme  kystique,  et  envahir  même  les  voies 
circulatoires,  mais  sans  jamais  se  généraliser.  Dans  tous  les  cas  il 
s'agit  là  de  tumeurs  ayant  l'aspect  anatomique  et  clinique  des 
néoplasmes  hépatiques,  et  devant  par  conséquent  être  décrits 
comme  tels. 

2"  Les  CANCERS  DE  LA  VÉSICULE  BILIAIRE  SOUt  le  pluS  SOUVCUt  pri- 
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mitifs,  rarement  secondaires,  et  se  développent  soit  dansTâge  adulte, 
soit  dans  la  vieillesse.  Ils  s'observent  plus  souvent  chez  la  femme  et 
coïncident  très  fréquemment  avec  la  lithiase.  Certains  auteurs  pensent 
que  la  lithiase  préexiste  au  cancer  et  le  détermine  par  l'irritation 
locale  que  produisent  les  calculs.  D'autres  soutiennent  au  contraire 
que  la  lithiase  est  secondaire  au  cancer  biliaire,  celui-ci  prédisposant 
à  celle-là  du  fait  de  l'infection  qu'il  provoque  ou  augmente. 

Nous  devons  faire  remarquer  ici  que,  tout  en  admettant  l'action 
des  irritations  calculeuses  dans  la  genèse  du  cancer,  il  faut  se 
méfier,  de  prendre  pour  du  cancer,  des  végétations  polypeuses  déve- 
loppées sur  la  muqueuse  vésiculaire  sous  l'influence  de  l'irritation 
chronique.  Il  y  a  là  des  lésions  qui  rappellent  les  végétations  des 
métrites,  et  qui,  comme  elles,  sont  difficiles  à  distinguer  du  cancer. 

Lorsque  le  cancer  de  la  vésicule  est  secondaire,  il  est  en  géné- 
ral consécutif  à  une  tumeur  de  l'estomac,  du  duodénum,  du  foie,  du 
pancréas  ou  du  côlon.  Lapropagation  se  fait  de  proche  en  proche  et  les 
bourgeons  cancéreux,  après  avoir  envahi  la  paroi,  remplissent  la  cavité 
et  obturent  les  canaux.  D'autres  fois,  la  propagation  semble  s'être  faite 
à  distance  par  voie  lymphatique  et  les  nodules-  se  développent  alors 
initialement  dans  la  paroi  vésiculaire.  La  structure  histologique,  dans 
ces  cas,  est  celle  du  cancer  primitif. 

Lorsque  le  cancer  de  la  vésicule  est  primitif,  il  peut  présenter 
différents  aspects. 

Tantôt  la  vésicule  parait  grosse  et  sa  paroi  est  infiltrée  par  un 
tissu  colloïde  à  suc  laiteux.  Tantôt,  le  cancer  n'est  visible  qu'après 
ouverture  du  réservoir  biliaire.  On  trouve  alors  la  cavité  de  la  vésicule 
le  plus  souvent  accrue,  quelquefois  diminuée,  renfermant  un  liquide 
louche,  incolore,  ou  de  la  bile  épaisse  avec  des  fragments  de 
tumeur,  et  presque  toujours  des  calculs  biliaires.  La  vésicule 
ouverte,  apparaît  une  tumeur  fongueuse  en  chou-fleur,  ou  plus 
souvent  villeuse  sous  forme  d'excroissances  allongées,  arborescentes, 
renflées  en  massue  à  leurs  extrémités.  La  tumeur  se  prolonge  sou- 
vent dans  le  canal  cystique  qu'elle  oblitère.  Elle  est  en  outre  fré- 
quemment ulcérée,  et  ces  ulcérations  peuvent  être  le  point  de  départ 
de  perforation  et  de  péritonite. 

L'examen  des  ganglions  lymphatiques  moiïtre  qu'ils  sont  toujours 
atteints. 

En  outre,  on  rencontre  habituellement  plusieurs  variétés  de 
propagations  :  au  foie  où  elles  forment  d'énormes  noyaux,  véri- 
tables cancers  massifs  secondaires,  au  côlon,  au  duodénum,  au 
pancréas,  à  l'estomac,  au  péritoine  qui  réagit  en  exsudant  un  peu 
d'ascite.  Enfin,  beaucoup  plus  rarement  on  trouve  des  métastases 
■  cancéreuses  dans  les  organes  éloignés,  poumons  ou  cœur. 
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Ilistologiqiiement,  les  cancers  de  la  vésicule  sont  soit  des  épithé- 
liomas  cylindriques,  soit  des  carcinomes. 

3°  Le    CANCER  DES  GROS  CANAUX  EXTRA-HÉPATIQUES    offre  SOn 

maximum  de  fréquence  à  un  âge  avancé,  soixante  à  soixante-dix  ans. 
Mais  en  ce  qui  concerne  au  moins  le  cancer  primitif,  il  est,  à  l'inverse 
du  cancer  vésiculaire,  plus  fréquent  chez  l'homme  que  chez  la 
femme,  et  ne  paraît  en  concomitance  avec  la  lithiase  biliaire  que  dans 
le  cinquième  des  cas. 

Le  cancer  des  gros  canaux  peut  être  secondaire  aux  cancers  nés 
des  organes  voisins,  dans  -la  vésicule  d'abord,  d'où  ils  se  propa- 
gent au  cystique  ou  se  pro- 
longent à  son  intérieur;  dans 
la  tête  du  pancréas  ensuite, 
et  à  ce  propos  il  faut,  sui- 
vant la  juste  remarque  de 
Durante,  se  méfier,  en  pré- 
sence de  tout  cancer  cholé- 
docique,  et  examiner  histo- 
logiquement  la  tête  du  pan- 
créas, car  souvent  on  y  trou- 
vera le  point  de  départ  d'un 
cancer  qui  semblait  primi- 
tivement localisé  sur  le  ca- 
nal biliaire. 

Les  cancers  primitifs  siè- 
gent le  plus  souvent  sur  le  • 
cholédoque  (14  fois  sur  18, 
Musser;  22  sur  52,  Devic 
et  Gallavardin).  Sur  ce  ca- 
nal ils  occupent  le  plus  sou- 
vent l'extrémité  inférieure 
ou  la  partie  moyenne. 

Le  siège  le  plus  fréquent  ensuite  est  le  confluent  cholédoco-hépatocys- 
iique  (15  cas  sur  52,  Devic  et  Gallavardin),  et  les  trois  canaux  peuvent 
être  intéressés  également  ou  inégalement.  Ensuite  viennent,  par  ordre 
de  fréquence,  le  canal  hépatique  soit  au  niveau  de  son  tronc  (7  cas),  soit 
à  sa  bifurcation  (6  cas),  et  en  dernier  lieu  le  canal  cystique  (1  cas). 

La  tumeur  cancéreuse,  quel  que  soit  son  siège,  est  le  plus  souvent 
petite,  se  présentant  comme  une  virole  néoplasique  qui  enserre  cir- 
culairement  le  canal  ;  elle  est  nettement  Umitée,  et  parait  avoir  peu 
de  tendance  à  s'étendre  soit  en  haut  soit  en  bas,  ou  à  s'ulcérer.  Cette 
disposition  doit  être  connue,  car  de  telles  tumeurs  risquent  d'échap- 
per à  un  examen  rapide. 


Fig.  232.  —  Schiima  des  principales  localisa- 
tions des  cancers  des  voies  iDiliaires  (Gas- 
taiffneV 
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D'autres  fois  la  tumeur  ne  se  dispose  plus  en  virole,  mais  sous 
l'aspect  d'une  petite  saillie  bien  limitée,  obturant  plus  ou  moins 
l'intérieur  du  canal,  ayant  le  volume  d'une  cerise  ou  celui  de  son 
noyau.  Enfin,  plus  rarement,  on  a  signalé  l'existence  de  tumeurs 
villeuses,  ou  d'infiltration  diffuse,  transformant  le  canal  atteint  en  un 
tube  épais  et  rigide. 

Toutes  ces  tumeurs  obturent  le  canal,  pendant  la  vie,  suffisamment 
pour  déterminer  de  l'ictère  par  rétention;  or,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  on  a  remarqué,  à  l'examen  nécropsique,  la  possibilité  de  faire 
passer  un  stylet  ou  de  la  bile  à  travers  le  canal  cancéreux.  Cette 
pai'ticularité  a  pu  être  parfois  expliquée  par  une  disposition  spéciale 
des  bouchons  cancéreux  {disposition  en  soupape)  ;  mais  le  plus  souvent 
elle  semble  tenir  à  la  disparition  après  la  mort  du  spasme  des  parois 
musculaires  et  du  gonflement  inflammatoire  de  la  muqueuse.  Enfin 
un  dernier  caractère  important  de  ces  cancers  réside  dans  l'absence 
de  généralisation.  Elle  s'observe  cependant  quelquefois,  comme  l'ont 
indiqué  Devic  et  Gallavardin,  et  dans  ce  cas  c'est  toujours  le  foie 
qui  est  atteint.  Cete  extension  parait  surtout  fréquente  dans  le 
cancer  du  canal  hépatique., On  observerait  également,  dans  ces  cas, 
l'hypertrophie  et  l'induration  des  gangUons  voisins. 

L'état  du  foie  et  des  voies  biliaires  au-dessus  de  l'obstacle 
cancéreux  mérite  enfin  d'être  noté.  On  peut  dire,  d'une  façon  géné- 
rale, qu'il  y  a  dilatation  au-dessus  de  l'obstacle.  Aussi  les  cancers 
du  cholédoque  s'accompagnent-ils  habituellement  (17  fois  sur  18) 
de  distension  vésiculaire. 

Les  voies  biliaires  distendues  au-dessus  de  l'obstacle  sont  quelque- 
fois, mais  plus  rarement  que  dans  la  lithiase,  le  siège  d'inflamma- 
tion plus  ou  moins  accentuée.  Dans  quelques  cas,  en  effet,  ont  été 
notés  soit  la  cholécystite  suppurée,  soit  des  abcès  angiocholitiques 
avec  complications  septiques  locales  ou  à  distance,  et  aussi  de  la  cir- 
rhose biliaire. 

Le  foie  est  ordinairement  hypertrophié  et  présente,  outre  les  noyaux 
cancéreux  secondaires  déjà  signalés,  les  signes  de  la  rétention  bihaire. 
Dans  presque  toutes  les  observations  on  le  compare  à  une  éponge. 

Structure  histologique  du  cancer  des  gros  canaux.  —  Dans  la 
majorité  des  cas,  c'est  un  épithéhoma  cylindrique,  c'est-à-dire  qu'il 
existe  au  sein  de  la  tumeur,  des  alvéoles,  de  dimensions  plus  ou  moins 
réguhères,  à  distribution  un  peu  variable,  dont  la  paroi  interne 
est  tapissée  d'épithéhum  cylindrique  présentant  tous  les  caractères 
de  l'épithélium  bihaire  et  dont  le  centre  est  rempli  soit  d'un  liquide 
clair,  soit  de  débris  cellulaires  variés.  Le  stroma  est  net  et  abon- 
dant. Jamais  on  ne  trouve  de  dégénérescence  colloïde,  comme  il  est 
fréquent  d'en  constater  dans  les  cancers  vésiculaires.  Les  auteurs 
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font  dériver  le  cancer,  les  uns  de  répithélium  de  surface,  les  autres 
de  la  couche  glandulaire 

4°  LES  CANCERS  DE   L'AMPOULE  DE  VATER.    CcS  CaUCCrS  s'ob- 

servent  habituellement  entre  soixante  et  soixante-dix  ans  et  le  plus 
souvent  chez  l'homme,  comme  le  cancer  des  gros  canaux.  Ils  se  pré- 
sentent sous  deux  aspects  principaux  :  tantôt  on  se  trouve  en  face 
d'une  plaque  néoplasique  ulcérée  occupant  la  place  de  l'ampoule,  de 
l'étendue  d'une  pièce  de  5  francs  au  plus,  et  allongée  parallèlement 
à  l'axe  de  l'intestin;  dans  d'autres  cas,  il  n'y  a  pas  d'ulcération  de  la 
muqueuse,  l'ampoule  est  simplement  saillante,  dure,  du  volume  d'un 
petit  pois  ou  d'une  noisette.  On  a  peine  à  croire  qu'une  si  petite 
lésion  ait  pu  déterminer  la  mort.  Au-dessus  de  la  tumeur,  les  voies 
biliaires,  y  compris  la  vésicule,  sont  dilatées  et  le  foie  présente  les 
signes  macroscopiques  et  histologiques  de  la  rétention  biliaire  et 
quelquefois  de  l'angiocholite  suppurée  avec  des  abcès. 

Sur  le  cadavre,  on  peut  toujours  faire  sourdre  un  peu  de  bile  à  tra- 
vers l'orifice  de  la  papille  cancéreuse,  car,  comme  pour  le  cancer  des 
gros  canaux,  le  gonflement  inflammatoire  de  la  muqueuse  et  le  spasme 
cèdent  après  la  mort.  Les  ganglions  péripancréatiques  sont  en  gé- 
néral augmentés  de  volume,  mais  d'une  manière  modérée.  Quant 
aux  autres  organes,  ils  paraissent  peu  atteints,  la  généralisation  étant 
rare  dans  cette  forme  de  tumeur. 

Le  pancréas  offre  un  volume  variable  et  la  dilatation  des  voies  pan- 
créatiques n'a  pas  la  constance  de  celle  des  voies  bihaires,  en  raison  de 
la  suppléance  possible  du  canal  de  Wirsung  par  le  canal  de  Santorini. 

L'étude  du  point  de  départ  de  la  néoplasie  a  donné  lieu  à  d'in- 


Fig.  233.  —  Abouchement  du  chol(^cloque  et  du  canal  de  Wirsung  dans  le 
duodénum  (d'après  Mayo  Robson). 


nombrables  discussions.  Bard  et  Pic,  Luzatto  leur  attribuent  une 
origine  pancréatique  ;  Hanot  en  fait  une  tumeur  du  pylore  pan- 
créatico-biliaire  ;  Rendu  un  cancer  intestinal;  Durand-Fard  el,Rolleston 
un  épithéhoma  du  cholédoque. 
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En  réalité,  l'ampoule  de  Vater  est  un  diverticulo  intestinal  dans 
lequel  viennent  déboucher  les  conduits  biliaires  et  pancréatiques. 
Mais  elle  manque  dans  75  p.  100  des  cas  et  se  trouve  remplacée  par 
l'un  des  trois  types  suivants  :  le  cholédoque  s'ouvre  dans  l'intestin 
après  avoir  reçu  le  canal  de  Wirsung  ;  les  deux  canaux  débouchent 

dans  l'intestin  ;  les  deux  canaux 
parallèles  forment  une  papille 
saillante  dans  l'intestin  (fig.  233). 

Le  cancer  ampullaire  pro- 
prement dit  ne  peut  exister  que 
dans  le  premier  cas.  C'est  un 
cancer  intestinal,  impossible  à 
différencier  d'un  cancer  périva- 
térien,  mais  très  différent  d'un 
cancer  des  voies  biliaires. 

Le  cancer   cholédocien  qui 
constitue  la  tumeur  vatérienne 
typique     et    répond     à  un 
type  d'épithélioma  cylindrique, 
Fig.  234.  —  Schùiiia  figurant  les  (luali-e    doit  être  considéré  comme  dé- 
points au  niveau  desquels  peut  se  clé-    pendant  des  voies  bihaires.  Il 
velopper  le  cancer  valérien   (d'après  ,     .  , 

Mayo  Robson).  diffuse  toujOurs  plus  OU  moms 

loin  et,  pour  être  sûr  de  son  exis- 
tence, on  doit  constater  son  origine  dans  l'épaisseur  des  parois  duo- 
dénales,  en  dedans  de  la  couche  musculaire. 

Le  cancer  wirsungien  qin,  comme  le  précédent,  doit  être  limité  et 
avoir  la  même  topographie  pour  être  identifié,  est  caractérisé  par 
une  prolifération  de  cellules  cubiques  avec  tendance  au  polymor- 
phisme, sans  jamais  présenter  le  type  glandulaire  cylindrique  des 
cancers  cholédociens. 


Symptômes. 

Nous  conserverons,  pour  la  description  clinique,  la  division  ana- 
tomique  que  nous  avons  adoptée  au  début.  Toutefois  nous  ne  par- 
lerons pas  des  symptômes  des  cancers  des  voies  biliaires  intra-hépa- 
tiqueSjCar  ils  se  confondent  avec  ceux  des  cancers  du  foie. 

1°  LE  CANCER  DE  LA  VÉSICULE.  — Ce  canccr,  surtout  à  son  début, 
ne  donne  lieu  à  aucun  phénomène  caractéristique  :  l'affection  évolue 
souvent  jusqu'à  la  période  de  cachexie,  sans  que  le  diagnostic  soit  posé, 
et  ce  n'est  qu'à  l'autopsie  qu'on  reconnaît  la  cause  des  troubles  observés. 

Lorsque  les  symptômes  sont  plus  nets,  ils  se  groupent  suivant 
deux  types  distincts,  dou^-  l'un  correspond  au  cancer  limité  à  la 
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vésicule,  Undis  que  l'autre  correspond  à  l'envahissement  secondaire 
des  voies  biliaires,  ou  à  leur  compression  soit  par  la  tumeur  cancé- 
reuse, soit  par  dos  brides  péritonéales. 

Dans  le  type  hépatique,  il  existe  une  douleur  sourde,  profonde, 
que  la  pression  exaspère  et  qui  oiïre  parfois  des  exacerbations  simu- 
lant la  colique  hépatique.  D'ailleurs,  celle-ci  reste  rare  malgré  la  fré- 
I    quence  des  calculs  dans  les  vésicules  cancéreuses.  C'est  sans  doute 
parce  que  les  canaux  sont  obstrués  et  les  parois  vésiculaires  altérées. 

Bientôt,  avec  les  douleurs,  apparaissent  des  troubles  digestifs  : 
anorexie,  dégoût  pour 
certains  aliments,  cons- 
tipation, parfois  même 
vomissements.  L^exa  - 
men  physique  de  l'hy- 
pochondre  droit  permet 
quelquefois  de  recon- 
naître l'existence  d'une 
tumeur  globuleuse,  de 
volume  fort  variable,  de 
consistance  ferme,  se 
continuant  avec  le  foie, 
mobile  avec  les  mouve- 
ments respiratoires.  pj„  23g_  _  j^^^^-^^  sch(jnintique  d'un  cas  de  can- 

Eniîn  on  constate  cer  de  la  vésicule  s'étant  propagé  au  foie  par 
parfois   une  ascite  peu        voisinage  (collection  Castaigne). 

abondante  due  à  la  péri- 
tonite cancéreuse.  Laignel-Lavastine,  MiUan  ont  insisté  sur  une 
complication  très  intéressante  :  c'est  l'apparition  de  symptômes 
addisoniens',  en  particuher  de  pigmentation  et  de  cachexie  extrême- 
ment rapide.  Cependant,  dans  leurs  cas,  les  capsules  surrénales  étaient 
indemnes;  mais  on  peut  supposer  que  les  nerfs  du  plexus  nerveux 
péricapsulaire  avaient  subi  les  atteintes  de  la  propagation  cancéreuse. 

Dans  la  forme  biliaire,  le  premier  symptôme  reste  aussi  la  dou- 
leur, mais  en  même  temps  qu'elle,  et  quelquefois  avant,  apparaît  un 
ictère  qui  fonce  rapidement.  L'examen  physique  montre,  outre  la 
tumeur  vésiculaire,  une  hypertrophie  plus  ou  moins  considérable  du 
foie  dont  la  surface  paraît  lisse  et  dure. 

L'évolution  des  deux  t3rpes  aboutit  rapidement  à  la  cachexie,  et 
la  terminaison  fatale  se  trouve  souvent  hâtée  par  les  accidents 
d'angiocholite  suppurée,  de  perforation  vésiculaire,  de  péritonite 
généralisée  purulente.  Toutefois,  en  particulier  dans  les  formes 
squirreuses,  la  durée  totale  peut  atteindre  quatre  ou  cinq  ans. 

2°  Les  CANCERS  DES  GROS  CANAUX  HÉPATIQUES  ET  DE  L'AMPOULE 
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DE  VATER  sont  étudiés  ensemble,  car  ils  présentent  une  symptomato- 
logie  très  voisine.  D'une  façon  générale,  on  peut  dire  qu'ils  emprun- 
tent surtout  leur  symptomatologie  à  leur  localisation.  On  n'a  pas 
affaire  à  une  néoplasio  envahissante  à  grand  développement,  entraî- 
nant une  cachexie  prononcée,  susceptible  de  se  généraliser  et  de 
prendre  une  allure  infectante.  C'est  au  contraire  une  prohfération 
de  médiocre  importance,  de  dimensions  restreintes,  évoluant  sur  place, 
tirant  toute  sa  séméiologie  de  la  situation  anatomique  qu'elle  occupe, 
c'est-à-dire  de  l'oblitération  qu'elle  produit  sur  le  canal  excréteur 
de  la  bile. 

Début.  —  Ces  cancers  débutent  en  général  par  de  l'ictère,  mais 
parfois,  en  interrogeant  soigneusement  les  malades,  on  apprend  que 
déjà  avant  la  jaunisse  ils  ressentaient  des  douleurs  abdominales 
vagues  et  diffuses,  surtout  au  niveau  de  la  région  épigastrique,  douleurs 
survenant  soit  après  les  repas,  soit  au  milieu  de  la  journée,  et  presque 
toujours  très  légères.  D'autres  fois,  et  plus  souvent,  ce  sont  des 
troubles  digestifs  qui  ouvrent  la  scène  :  anorexie,  dégoût  de  la  viande, 
difficultés  de  digestion,  diarrhée  légère,  vomissements.  Ces  troubles 
sont  peu  intenses  et  précèdent  de  peu  l'apparition  de  l'ictère. 

L'ictère  apparaît  tantôt  d'une  manière  brusque,  tantôt  progressive- 
ment, et,  les  premiers  jours,  fait  souvent  penser  à  un  ictère  catarrhal. 
Ce  symptôme  ne  manque  jamais  (sauf  dans  un  cas  de  Durand- 
Fardel).  Il  croît  régulièrement,  excepté  dans  des  cas  rares  où  l'on  a 
signalé  des  variations.  Il  a  le  type  de  l'ictère  par  rétention,  c'est-à- 
dire  que  les  selles  sont  décolorées.  Quant  aux  autres  troubles,  ils  sont 
inhérents  à  l'imprégnation  biliaire  des  téguments,  à  la  cholémie, 
à  la  cholurie,  à  l'intoxication  biliaire.  Il  est  à  remarquer  seulement, 
que  l'ictère  peut  atteindre  une  grande  intensité  et  devenir  vert  noir. 
Comme  dans  tout  ictère  par  rétention,  on  observe  que  les  matières 
fécales  présentent  les  modifications  physiques  et  chimiques  inhérentes 
à  l'absence  de  bile. 

Des  douleurs  viennent  souvent  se  surajouter  à  l'ictère;  elles  sont 
soit  continues,  soit  paroxystiques  et  simulant  alors  la  colique 
hépatique.  Elles  peuvent  s'accompagner  de  fièvre  et  de  vomisse- 
ments. 

Des  troubles  digestifs  plus  ou  moins  importants  se  développent  : 
perte  d'appétit,  dégoût  alimentaire,  diarrhée  qui  ne  semble  pas  avoir 
cependant  l'importance  que  lui  accordait  Rendu  ;  dans  quelques  cas 
on  constate  la  présence  du  sang  soit  dans  les  vomissements,  soit  sur- 
tout dans  les  matières  fécales. 

L'examen  du  saog  a  été  rarement  pratiqué.  Une  observation 
d'Ingelrans  donne  un  chiffre  normal  d'hématies  avec  30  000  leu- 
cocytes. Cette  leucocytose  rentre  dans  les  cas  qu'ont  signalés  Hayem 
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et  Alexandre  pour  les  cancers  en  général  et  dans  ceux  du  foie 
en  particulier.  Achard  et  Loeper  ont  d'ailleurs  indiqué  que  les 
cancers  infectés  se  caractérisent  par  une  leucocytose  polynucléaire 
marquée;  or  l'infection  est  la  règle  dans  les  rétentions  biliaires  cancé- 
reuses ou  autres. 

La  cachexie  se  développe  rapidement  et,  jointe  à  l'ictère  foncé, 
elle  donne  aux  malades  un  aspect  analogue  à  celui  que  présentent 
les  sujets  atteints  de  cancers  de  la  tête  du  pancréas.  Les  urines 
diminuent  et  deviennent  albumineuses.  L'œdème  envahit  les  mal- 
léoles et  les  lombes  pendant  les  dernières  semaines;  la  fièvre  peut 
apparaître  sous  l'influence  de  l'infection  ou  de  complications  conco- 
mitantes (pneumonie,  pleurésie).  Enfin,  par  l'exploration  du  ventre, 
on  ne  sent  jamais  la  tumeur,  mais  dans  les  trois  quarts  des  cas  on 
perçoit  l'hypertrophie  du  foie,  d'autant  plus  facilement  que  les  parois 
abdominales  sont  fort  amaigries.  L'organe  paraît  peu  douloureux.  Sous 
son  bord  inférieur;  la  main  perçoit  très  fréquemment  la  vésicule 
biliaire  distendue,  formant  une  saillie  piriforme,  parfois  dure  et 
résistante,  plus  ou  moins  mobile.  Très  souvent,  enfin,  la  rate  est 
hypertrophiée  et  l'on  constate,  en  outre,  à  une  période  avancée  de 
la  maladie,  une  ascite  minime,  terminale,  coïncidant  avec  l'œdème 
cachectique  des  membres. 

Diagnostic. 

Le  DIAGNOSTIC  DES  CANCERS  vÉsicuLAiREs  paraît  extrêmement  diffi- 
cile. Les  douleurs  et  les  troubles  digestifs  sont  ordinairement  attribués 
à  la  lithiase.  On  prend  la  tumeur  pour  une  cholécystite  calculeuse 
hydropique  ou  suppurée.  La  cachexie  cancéreuse  elle-même  se  trouve 
d'ordinaire  attribuée  à  une  autre  cause,  par  exemple  à  l'angiocho- 
lite  concomitante.  Même  dans  les  cas  où  le  cancer  vésiculaire  a  été 
soupçonné,  il  a  été  attribué  à  des  propagations  secondaires  venues 
du  duodénum,  de  l'estomac  ou  du  foie. 

On  voit  combien  ce  diagnostic  est  difficile.  Cependant,  en  raison 
de  la  coexistence  fréquente  du  cancer  et  de  la  lithiase,  on  devra  tou- 
jours penser  au  cancer  vésiculaire  lorsque,  chez  un  ancien  lithiasique 
présentant  de  longue  date  des  accidents  de  cholécystite  chronique, 
on  verra  survenir  la  cachexie  et  un  amaigrissement  rapide. 

Le  DIAGNOSTIC  DES  CANCERS  DES  GROS  CANAUX  ET  DE  L'AMPOULE 

DE  VATER  offre  également  de  grandes  difficultés.  Il  se  pose  principa- 
lement avec  le  cancer  de  la  tête  du  pancréas,  la  maladie  de  Hanot, 
enfin  avec  l'obstruction  calculeuse  du  cholédoque. 

Dans  le  cancer  du  pancréas,  les  quelques  signes  qui  permettront 
parfois  la  différenciation  sont  :1a  rapidité  de  la  déchéance  générale  et 
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de  ramaigrissement,  l'absence  d'hypertrophie  de  la  rate,  l'existence 
assez  fréquente  de  symptômes  d'insuffisance  pancréatique,  en  parti- 
cuher  de  glycosurie,  enfm,  dans  des  cas  très  rares,  la  constatation 
d'une  tumeur  située  profondément  à  gauche  de  l'ombilic.  Tous 
ces  signes  sont  sujets  à  caution,  et  comme,  d'autre  part,  la  variabilité 
des  symptômes  dans  le  cancer  des  voies  biliaires  est  assez  grande,  on 
conçoit  que  la  différenciation  reste  presque  toujours  impossible. 

La  cirrhose  hypertrophique  biliaire  est  difficile  à  distinguer  des  cas 
de  cancers  haut  situés,  car  il  existe  dans  les  deux  cas  de  l'ictère 
chronique  évoluant  avec  quelques  intermittences,  de  la  fièvre  et 
même  de  la  splénomégalie,  encore  que  Lancereaux  ait  avancé  que, 
dans  le  cancer  des  voies  bihaires,  la  rate  reste  toujours  normale.  Peut- 
être,  en  somme,  le  meilleur  signe  réside-t-il  dans  la  conservation 
relativement  bonne  de  l'état  général  et  dans  la  persistance  de  la 
coloration  des  selles.  D'ailleurs,  il  faut  reconnaître  que  les  cas  de  dia- 
gnostic difficile  sont  des  formes  chniques  rares  du  cancer  biliaire  et 
qu'ordinairement  la  maladie  de  Hanot,  avec  son  loie  gros  et  dur,  sa 
splénomégalie,  son  ictère  chronique  et  son  allure  fébrile,  se  distinguera 
facilement  du  cancer  biliaire. 

L'obstruction  calculeuse  du  cholédoque  offre,  on  général,  des 
caractères  très  différents  de  ceux  du  cancer  bihaire  :  les  antécédents 
de  coliques  hépatiques,  les  variations  constantes  de  l'ictère,  la  fièvre 
fréquente  et  à  type  spécial,  l'existence  de  douleurs  à  la  pression  dans 
la  zone  de  Chauffard  et  Rivet,  rendent  d'ordinaire  le  diagnostic  aisé. 
Cependant  nous  avons  vu  que,  dans  quelques  cas,  le  cancer  bihaire 
s'accompagne  d'un  syndrome  de  cohque  hépatique. 

L'obstruction  du  cholédoque  causée  par  des  ganglions  néopla- 
siques  ou  une  propagation  cancéreuse  sera,  par  contre,  extrêmement 
difficile  à  différencier,  car  on  aura  les  signes  généraux  du  cancer 
joints  à  ceux  de  l'ictère  chronique  par  rétention. 

En  résumé,  en  présence  d'un  ictère  chronique,  on  pourra  parfois,  à 
cause  de  la  profonde  atteinte  de  l'état  général,  à  cause  de  l'amaigris- 
sement, des  troubles  digestifs,  de  l'état  des  chairs  flasques  et  molles, 
de  l'expression  de  fatigue  du  malade,  faire  le  diagnostic  d'ictère 
cancéreux,  et  l'on  devra  éhminer  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire 
et  l'obstruction  lithiasique.  Mais  il  sera,  le  plus  souvent,  bien  difficile 
de  du-e  si  l'ictère  néoplasique  tient  à  un  cancer  biliaire,  à  un  cancer 
du  pancréas,  à  une  compression  biliaire  par  des  noyaux  secondaires 
ou  par  un  autre  cancer  viscéral,  ou  enfin  à  un  cancer  du  foie,  princi- 
palement au  cancer  secondaire  qui  s'accompagne  d'ictère.  Les 
signes  d'insuffisance  pancréatique  d'une  pai't,  les  irrégularités  et 
bosselures  du  foie  d'aulre  part,  pourront  permettre  à  la  rigueur  de 
faire  la  différence  entre  le  cancer  du  pancréas  et  celui  du  foie.  Encore 
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l'aut-il  savoir  que  le  cancer  vatérien  peut  s'accompagner  d'insuffi- 
sance pancréatique. 

L'énorme  distension  de  la  vésicule  permet  de  penser  plutôt  au 
cancer  du  cholédoque  et  d'éliminer  le  cancer  du  canal  hépatique, 
tandis  que  sa  rétraction  conduit  aux  conclusions  contraires.  Enfin 
la  grande  variabilité  d'un  ictère  néoplàsique  penchera  surtout  en 
faveur  du  cancer  vatérien. 

En  tout  état  de  cause,  le  diagnostic  restera  douteux,  et  souvent 
il  faudra  l'exploration  chirurgicale  directe  pour  tirer  la  chose  au  clair. 
Kehr  estime  qu'en  présence  d'un  ictère  chronique  par  rétention  il  y  a 
70  p.  100  de  chances  pour  le  cancer,  10  p.  100  pour  le  calcul,  20  p.  100 
pour  la  pancréatite  chronique. 

Traitement, 

Le  TRAITEMENT  DU  CANCER  DE  LA  VÉSICULE  peut  être  curatif  lors- 
qu'il s'agit  de  ces  cancers  inclus  dans  le  cholécyste  qu'on  découvre 
par  hasard  au  cours  d'une  intervention  entreprise  pour  une  compli- 
cation d'ordre  lithiasique.  Si  le  chirurgien  avait,  au  début  de  l'opé- 
ration, quelques  hésitations  sur  l'utilité  d'une  cholécystectomie,  il 
n'endoit  pas  conserver  une  fois  le  cancer  constaté,  surtout  dans 
le  cas  où  les  ganghons  du  hile  du  foie  ne  sont  pas  encore  tuméfiés 
et  où  le  néoplasme  n'a  envahi  qu'une  partie  limitée  du  territoire 
hépatique. 

Kehr,  au  Congrès  de  Bruxelles  (1908),  a  rapporté  des  observations 
de  malades  guéris  depuis  plus  d'un  an.  Toutefois,  le  plus  souvent, 
le  cancer  récidive,  se  propage,  et  le  malade  meurt. 

Le  CANCER  DES  GROS  CANAUX,  cucore  qu'il  soit  souvent  hmité 
avec  peu  de  tendances  à  la  généralisation,  ne  semble  pas  avoir 
jamais  donné  lieu  à  l'opération. curative. 

On  a  pratiqué  pour  le  cancer  du  cholédoque  la  cholécystostomie  et 
la  cholécystentérostomie,  pour  les  cancers  haut  situés  l'hépatico- 
entérostomie.  Quant  aux  cancers  vatériens,  ils  n'ont  pas  encore  été 
l'objet  d'interventions,  et  cependant  LetuUe,  à  la  fin  de  son  article 
sur  les  cancers  primitifs  de  l'ampoule  de  Vater,  déclare  que,  à  cause 
de  leur  habituelle  limitation,  la  chirurgie  recueillera  une  moisson  de 
succès  quand  elle  abordera  leur  Uaitement. 
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CHOLÉCYSTITES 

En  dehors  des  cholécystitos  lithiasiques  que  nous  avons  étudiées, 
les  inflammations  de  la  vésicule  biliaire  peuvent  être  dues  à  trois 
causes  principales  :  la  rétention  biliaire,  la  puerpéralité  et  les  mala- 
dies infectieuses,  au  premier  rang  desquelles  il  faut  placer  la  fièvre 
typhoïde.  Nous  allons  étudier  successivement  ces  trois  formes  de 
cholécystites,  mais  nous  leur  consacrerons  un  chapitre  très  court, 
car  nous  renvoyons  tout  ce  qui  concerne  la  bactériologie  et  la  physio- 
logie pathologique,  à  l'étude  des  angiochoUtes  aiguës  (Voy.  Ictère 
infectieux),  ou  des  angiocholites  par  rétention  (Voy.  Ictère  par 
rétention).  En  efl'et  cholécystites  et  angiocholites  coexistent  le  plus 
souvent  et  reconnaissent  les  mêmes  causes  générales. 

Cholécystites  dues  à  la  rétention, 

Étiologie.  —  Elles  sont  produites  par  l'obstruction  du  canal 
cystique  ou  du  col  de  la  vésicule  biliaire. 

1°   OBSTRUCTIONS  INTRA-CANALI  CUL  AIRES.    Il    s'agit,    le  pluS 

souvent,  de  calculs.  A  côté  de  ces  cas,  il  faut  citer  des  observations 
tout  à  fait  exceptionnelles  d'oblitérations  dues  à  des  débris  de  kystes 
hydatiques  ;  il  faut,  pour  cela,  que  les  kystes  se  soient  rompus  dans 
la  vésicule  ou  se  soient  primitivement  développés  à  son  intérieur, 
ce  qui  est  exceptionnel. 

2°  OBSTRUCTIONS  PARIÉTALES.  —  Cc  sont  surtout  des  altérations 
inflam?natoires  ayant  déterminé  un  rétrécissement  plus  ou  moins  com- 
plet du  c2/5^i(jriie.  Presque  toujours  ces  rétrécissements  sont  consécutifs 
à  des  lésions  causées  par  le  passage  de  calculs  biliaires. 

Dans  quelques  cas  très  rares,  on  a  signalé  encore  des  obstructions 
du  cystique  par  des  polypes  ou  par  des  tumeurs  malignes  :  cancer  du 
canal  (Stokes,Murchison,  Etienne);  un  peu  moins  rarement  peut-être 
l'obturation  est  causée  par  une  tumeur  cancéreuse  qui  a  pour  point 
de  départ  la  partie  initiale  du  cholédoque,  mais  qui  se  prolonge  dans 
le  canal  cystique. 

On  a  encore  observé  certains  cas  d'obstruction  cystique  en  rapport 
avec  des  coudures  du  canal  produites  par  l'hépatoptose.  Il  y  a  long- 
temps d'ailleurs  qu'a  été  signalée  la  coexistence  de  distensions  vési- 
culaires  et  d'hépatoptoses,  mais  récemment  divers  auteurs  y  ont 
de  nouveau  insisté  (Bouveret,  Patel,  Jaboulay),  et  Steele  ayant 
entrepris  l'étude  méthodique  de  ces  cas,  a  vu  que  l'hépatoptose  pro- 
duit la  torsion  des  canaux,  le  plus  souvent  au  niveau  du  cystique, 
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quelquefois  seulement  au  niveau  du  cholédoque.  Il  est  probable  que 
les  tiraillements  occasionnés  par  la  néphroptose  peuvent,  de  façon  ana- 
logue, produire  des  obstructions  cystiques. 

Quelquefois  enfin  il  s'agit  d'obstructions  congénitales  provenant 
soit  d'une  mobilité  anormale  de  la  vésicule  qui  peut  se  couder  de 
telle  façon  que  le  cours  de  la  bile  soit  interrompu,  soit  des  débris 
valvulaires  qui  occupent  normalement  le  canal  cystique  et  peuvent 
exceptionnellement  avoir  une  importance  trop  considérable. 

3°  COMPRESSIONS.  —  Gc  sout  alors  des  adhérences,  reliquat  d'une 
péritonite  ancienne  plus  ou  moins  localisée,  qui  peuvent  former  une 
bride  sur  laquelle  la  vésicule  se  plie  à  angle  aigu,  ou  qui  fixent  le 
cholécyste  en  fausse  position.  Exceptionnellement,  la  compression 
est  exercée  par  un  ganglion  hypertrophié,  un  anévrysme  de 
l'artère  hépatique,  une  tumeur  de  la  face  inférieure  du  foie.  On  a 
été  jusqu'à  du-e  que  la  compression  par  le  corset  peut  obturer  le 
cystique  (Petermôller,  Peters).  Si  l'on  devait  admettre  ce  fait,  ce  ne 
serait  en  tout  cas  pas  dans  le  sens  de  ces  auteurs,  mais  en  imaginant 
que  le  corset  produit  une  hépatoptose  et  l'hépatoptose  une  coudure  de 
canaux. 

Symptômes  et  lésions.  —  On  voit  qu'il  existe  de  très  nombreuses 
causes  d'obstruction  de  la  vésicule  et  du  canal  cystique.  Elles  ont  pour 
caractère  commun  de  déterminer  des  inflammations  limitées  à  la 
vésicule. 

Au  plus  faible  degré,  ces  cholécystites  par  rétention  consistent  en 
une  INFLAMMATION  CATARRHALE  qui  peut  dcveuir  le  point  de  départ 
de  la  lithiase,  si  celle-ci  n'est  pas  à  l'origine  des  accidents,  ou  activer 
le  processus  lithogène  s'il  existe  déjà.  Les  rapports  de  la  lithiase, 
de  l'hépatoptose  et  de  la  maladie  du  corset,  sont  une  preuve  de  l'exis- 
tence de  cette  cholécystite  lithogène  par  rétention. 

Mais  souvent  les  choses  vont  plus  loin.  Les  cholécystites  peuvent 
alors,  suivant  les  cas,  affecter  trois  types  :  celui  de  la  cholécystite 
HYDROPIQUE,  daus  laquelle  le  réservoir  biliaire  se  distend  sous  l'influence 
du  liquide  mxuqueux  sécrété  par  les  glandes  de  la  paroi  légèrement 
enflammées  ;  le  type  scléro-atrophique,  dans  lequel  la  vésicule,  sous 
l'influence  d'une  inflammation  chronique  et  persistante,  se  sclérose, 
s'épaissit,  se  rétracte,  s'entoure  d'une  zone  plus  ou  moins  épaisse 
d'adhérences;  la  forme  suppurée  aiguë  avec  ses  conséquences 
possibles,  infection  locale  (péritonite  généralisée  ou  localisée,  fistules 
biliaires  cutanées  ou  viscérales,  pyléphlébites),  ou  encore  infection  géné- 
rale avec  les  divers  accidents  métastatiques  que  nous  avons  décrits. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  dat^antage  sur  les  symptômes  et  les  lésions 
de  ces  diverses  formes  de  cholécystites  qui  se  comportent  tout  comme  les 
cholécystites  lithiasiques  à  l'étude  desquelles  nous  renvoyons. 
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Cholécystites  aig:uës  des  maladies  infectieuses. 

Étiologie.  —  Toutes  les  maladies  infectieuses  capables  de  pro- 
voquer une  infection  des  voies  biliaires,  peuvent  se  compliquer  de 
cholécystite.  A  ce  titre  nous  signalerons  la  fièvre  typhoïde,  le  choléra, 
la  pneumonie,  la  scarlatine  (observation  récente  de  Goujet  et  Du- 
jarier),  les  infections  para-typhiques  (Roger  et  Démanche). 

Mais  en  réalité,  c'est  la  fièvre  typhoïde  qui  est  la  cause  la  plus  habi- 
tuelle des  cholécystites  infectieuses,  aussi  est-ce  cette  forme  étio- 
logique  que  nous  prendrons  comme  type  de  description.  Nous  ren- 
voyons à  l'article  Angiocholites  infectieuses  pour  tout  ce  qui  concerne 
l'étude  étiologique,  bactériologique  et  pathogénique  si  intéressante  à 
plus  d'un  titre. 

Nous  dirons  simplement  au  point  de  vue  de  la  date  d'apparition 
de  cette  compUcation  de  la  fièvre  typhoïde,  que  si  l'on  a  signalé 
des  cholécystites  aiguës  très  précoces  :  sept  jours  (Hawkins),  huit 
(Louis),  neuf  (Parmentier)  ;  si  d'autre  part  on  en  a  signalé  de  tar- 
dives survenant  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  après  la  conva- 
lescence, dans  k  grande  majorité  des  cas  c'est  au  cours  du  troisième 
septénaire  qu'on  les  observe. 

Anatomie  pathologique. — Les  altérations  observées  au  niveau 
de  la  vésicule  sont  celles  d'une  inflammation  catarrhale  desquama- 
tive.  Cette  cholécystite  catarrhale  constitue  la  lésion  régulière 
au  cours  de  toute  fièvre  typhoïde,  ce  qui  n'est  pas  étonnant  si  l'on 
réfléchit  que  la  bile  contient  constamment  du  bacille  typhique. 

Mais  souvent  les  choses  vont  plus  loin  et  on  observe  une  cholé- 
cystite suFPURÉE.  Dans  ces  cas  on  trouve  le  cholécyste  rempli  d'un 
pus  séreux,  mélangé  de  bile,  et  parfois  de  mucus  et  de  glaires. 

D'autres  fois,  sur  les  parois  du  réservoir,  sont  des  ulcérations  qui 
peuvent  être  le  point  de  départ  de  perforations.  Ce  sont  les 
formes  ulcéreuses  et  perforantes  qui  sont  caractérisées  par  l'existence 
d'une  ou  plusieurs  perforations  accompagnées  de  péritonite  géné- 
ralisée ou  localisée.  Ces  ulcérations  résultent  de  l'ouverture  de  petits 
abcès  à  la  surface  muqueuse,  ou  de  l'action  nécrosante  du  bacille 
typhique,  car  celui-ci  conserve  cette  propriété  dans  les  voies  biliaires 
comme  dans  l'intestin. 

Symptômes.  —  Des  formes  cliniques  différentes  correspondent  à 
chacune  des  formes  anatomiques  que  nous  venons  d'énumérer. 

Les -symptômes  de  début  sont  variables,  selon  que  le  malade  est 
convalescent  ou  non. 

S'il  est  encore  sous  l'influence  de  son  infection  typhique,  les 
signes  passent  souvent  inaperçus  jusqu'à  la  période  d'état. 
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Si,  au  contraire,  la  complication  survient  après  le  début  de 
la  convalescence,  le  tableau  est  très  net.  La  fièvre  a  disparu  ainsi 
que  les  phénomènes  abdominaux  et  la  diarrhée.  L'alimentation  a  été 
reprise,  quand  subitement  éclate  une  vive  douleur  au  niveau  de 
l'hypocondre  droit,  la  fièvre  reparaît  soit  sous  le  type  rémittent,  soit 
sous  la  forme  intermittente,  et,  avec  ou  sans  vomissements,  des 
troubles  digestifs  se  manifestent. 

Dans  quelques  cas,  la  soudaineté  et  l'intensité  de  la  douleur  ont  pu 
faire  croire  à  une  perforation  intestinale  ou  à  une  violente  crise 
d'appendicite. 

Le  tableau  clinique  est  souvent  moins  sévère.  La  douleur,  les 
vomissements,  le  ballonnement  et  l'empâtement  localisé  du  ventre, 
la  fièvre,  font  alors  penser  à  une  rechute  pure  et  simple  de  la 
dothiénentérie. 

A  sa  période  d'état,  la  cholécystite  peut  engoke  rester  la- 
tente, lorsqu'il  s'agit  d'un  malade  plongé  dans  l'état  typhique.  On 
s'exphque  que,  dans  de  tels  cas,  les  symptômes  soient  masqués  par 
le  ballonnement  du  ventre  et  par  l'état  grave,  adynamique,  où  sont 
plongés  les  typhiques. 

D  AUTRES  FOIS  LES  SYMPTOMES  SONT  PERÇUS,  MAIS  MAL  INTERPRÉTÉS, 

la  douleur  de  la  cholécystite  étant  attribuée  à  une  exagération  de 
la  douleur  de  la  fosse  iliaque  qui  existe  chez  tous  les  typhiques,  ou 
a  un  début  de  réaction  péritonéale  au  voisinage  des  plaques  de 
Peyer  ulcérées. 

Lorsque,  à  la  suite  de  ces  symptômes,  éclate  brutalement  une  péri- 
tonite généralisée  mortelle,  on  attribue  naturellement  la  mort  à  une 
perforation  intestinale,  et  l'on  est  étonné,  à  l'autopsie,  d'en  trouver 
la  cause  dans  la  vésicule  perforée  ou  non. 

DANS  LES  CAS  OU  LES  SIGNES  SONT  PLUS  NETS,    la  Cholécystite  est 

surtout  marquée  par  deux  signes  essentiels  :  la  douleur  dans  le  côté 
droit  du  ventre  et  l'apparition  d'une  tuméfaction  sous-hépatique. 

La  douleur  n'existe  pas  seulement  à  la  pression;  les  malades  s'en 
plaignent  parfois  assez  vivement  en  accusant,  en  même  temps,  des 
irradiations  dans  le  dos,  dans  les  reins  (Chantemesse),  dans  l'épaule 
droite  (Parmentier),  entre  les  épaules  (Erdmann).  Ils  localisent  mal 
cette  douleur,  indiquent  le  côté  droit  et  le  pourtour  de  l'ombilic 
et,  pour  se  rendre  compte  du  siège  exact  et  maximum,  il  est  indis- 
pensable, suivant  le  conseil  da  Quénu,  que  le  médecin  explore  la 
région  douloureuse  par  des  pressions  successives.  On  trouve  alors  une 
plaque  très  sensible  au-dessus  du  point  de  Mac  Burney,  sur  le  bord 
externe  du  muscle  droit,  à  l'angle  du  rebord  costal  et  du  muscle. 
En  même  temps,  on  observe  de  la  contracture  localisée  et  de  la  défense 
du  muscle  droit.  Kelly  insiste  sur  la  douleur  épigastrique,  et  il  estime 
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que,  chez  un  iyphique,  une  sensation  douloureuse  à  l'épigastrc, 
associée  à  un  état  nauséeux,  doit  faire  penser  à  une  cholécystitc. 

La  luméfacLion  sous-hépatique  est  assez  nette,  dans  un  certain 
nombre  de  cas.  Elle  peut,  ou  descendre  jusqu'à  9  ou  10  centimètres 
du  rebord  costal  en  formant  une  masse  arrondie,  ou  se  confondre 
avec  l'augmentation  de  volume  du  foie,  ou  manquer  totalement. 

Quelques  malades  présentent  des  vomissemenls  bilieux  et  quelques- 
uns  de  l'icière,  signe  rare,  mais  qui  doit  toujours  être  tenu  pour  suspect 
dans  la  dothiénentérie. 

LA  GRAVITÉ  DE  CETTE  COMPLICATION  EST  EXTRÊME,  qUOiqUC  daUS  Un 


O 

Fig.  236.  —  Variation  du  volume  d'une  vésicule  biliaire  alteinle  de  cliolécystite 
"  Iyphique  (Laignel-Lavastine). 

certain  nombre  de  faits  rapportés  par  Le  Gendre,  Schlesinger,  Achard 
et  Feuillée,  on  ait  assisté  à  la  résolution  spontanée  sous  l'influence 
du  traitement  médical,  malgré  une  extrême  gravité  apparente.  Il  ne 
faut  pas  trop  espérer  cette  issue,  car  la  cholécystitc  typhique  évolue 
soit  vers  la  péritonite  généralisée  suraiguë  à  la  suite  d'une  perforation, 
soit  vers  la  péritonite  localisée  qui  ne  tarde  pas  à  se  généraliser.  Dans 
le  premier  cas,  les  malades  accusent  parfois  une  douleur  subite 
extrêmement  aiguë,  en  coup  de  poignard,  et  parfois  aussi  une  chute 
momentanée  de  la  température  avec,  dès  le  lendemain,  une  reprise 
des  accidents  fébriles  (W.Monier  et  Sheild,  Chantemesse,  Parmentier, 
Kiliani).  Par  ailleurs  l'état  général  s'aggrave  notablement;  il  y 
a  tendance  générale  au  collapsus  ;  et  la  mort  survient  rapidement. 
Dans  les  cas  où  il  se  produit  une  cholécystite  purulente  avec  péri-cho- 
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Ucijstite  Ja  tumeur  devient  de  plus  en  plus  volumineuse,  arrivant  à  occu- 
per tout  le  liane  droit,  et  présente,  au  centre,  une  zone  fluctuante  qui 
a  tendance  à  s'ouvrir  à  la  peau  ou  dans  les  viscères  voisins,  si  Ton  a  le 
tort  de  la  laisser  évoluer  spontanément,  ce  qui  ne  se  fait  pas  sans  un 
grave  dommage  pour  le  malade. 

Diagnostic.  —  1°  si  lon  ne  constate  pas  de  tuméfaction, 
le  diagnostic  doit  être  basé  sur  la  localisation  de  la  douleur  et  de  la 
tuméfaction  et  l'on  conçoit  que  l'on  puisse  songer  à  l'appendicite  qui 
peut,  elle  aussi,  compliquer  la  fièvre  typhoïde,  ou  encore  à  une  né- 
vralgie phréniqiie,  ou  enfin  à  une  simple  exagération  des  douleurs 
abdominales  de  la  fièvre  typhoïde. 

La  localisation  exacte  de  la  douleur  reste  encore  le  meilleur  signe 
de  différenciation.  Toutefois  Widal  a  rapporté  une  observation  où,  au 
cours  d'une  dothiénentérie  grave,  apparurent  des  douleurs  violentes 
dans  la  région  vésiculaire,  avec  tuméfaction  cystique  et  vomisse- 
ments bilieux,  et  où  l'opération  ne  montra  qu'une  vésicule  absolument 
intacte.  Malgré  cette  observation  exceptionnelle,  il  est  nécessaire,  au 
cours  de  la  fièvre  typhoïde,  de  surveiller  attentivement  la  région  de 
la  vésicule,  de  tenir  compte  des  moindres  douleurs  accusées  par  les 
malades  dans  la  région  de  l'hypocondre,  et  de  temps  en  temps  d'y 
pratiquer  une  exploration  discrète. 

2°  LA  TUMÉFACTION  EST-ELLE  PERCEPTIBLE?  le  diagUOStic  CSt  pluS 

facile  ;  cependant  on  a  pu  la  prendre  pour  la  contracture  localisée  du 
grand  droit  et  croire  à  la  rupture  de  celui-ci.  Inversement,  la  contrac- 
ture limitée  de  la  partie  supérieure  du  droit  peut  donner  l'illusion 
d'une  tuméfaction  vésiculaire,  alors  que  celle-ci  est  en  réalité 
absente. 

3°  SI  LA  CHOLÉGYSTITE  EXISTE,  QUELLE  EST  SA  FORME  ANATOMO- 

CLiNiQUE? —  C'est  là  une  question  de  toute  première  importance,  au 
point  de  vue  du  pronostic.  Il  semble,  en  effet,  qu'on  puisse  admettre, 
avec  Quénu,  que  les  cas  qui  guérissent  spontanément  sont  ceux  dans 
lesquels,  malgré  les  apparences,  n'existait  qu'une  inflammation 
catarrhale  un  peu  aiguë,  tandis  que  ceux  dans  lesquels  une  suppu- 
ration véritable  s'était  constituée  se  terminent  toujours  par  la  mort, 
si  l'on  n'intervient  pas  chirurgicalement.  On  conçoit  donc  l'intérêt  qui 
s'attache  à  la  question  de  savoir  si  une  cholécystite  typhique  est 
catarrhale  ou  suppurée.  Dans  un  cas  on  doit  opérer  immédiatement, 
dans  l'autre  la  temporisation  est  de  mise.  Certains  auteurs  ont  cru 
trouver  la  clef  du  problème  dans  l'examen  du  sang,  et  l'on  a  constaté, 
à  plusieurs  reprises,  une  leucocytose  assez  élevée  (15  à  25  000)  dans 
les  cas  de  cholécystite  suppurée.  Malheureusement,  dans  un  fait  de 
perforation  vésiculaire  rapporté  par  Otto  Kiliani,  on  ne  comptait  que 
6  500  leucocytes  par  millimètre  cube.  Il  semble  donc  que,  lorsque 
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l'organisme  se  défend  mal,,  la  leucocytose  n'apparaît  pas,  et  que  les 
signes  hématologiques  n'ont  pas  une  valeur  absolue. 

La  forme  ulcéreuse  se  traduit  parfois  par  du  melaena,  comme  dans 
l'observation  d'Achard  et  Feuillée,  mais  malheureusement  trop  sou- 
vent et  même  dans  la  règle,  la  première  manifestation  de  l'ulcéra- 
tion est  le  tableau  dramatique  de  la  péritonite  suraiguë  par  perfo- 
ration. 

La  forme  purulente  se  manifeste  généralement  par  la  persistance 
de  la  fièvre  à  grandes  oscillations,  la  gravité  de  l'état  général,  le  teint 
terreux,  les  frissons,  la  fréquence  des  poussées  de  péritonite  et  sur- 
tout de  péri-cholécystite. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  doit  être  essayé  au  début, 
tant  qu'il  y  a  heu  de  supposer  qu'il  s'agit  d'une  cholécystite  catar- 
rhale.  C'est  le  traitement  des  appendicites  aiguës  (repos  absolu, 
glace  sur  le  ventre,  régime  hydrique,  puis  lacté).  Si,  malgré  cela,  la 
cholécystite  devient  purulente,  il  faut  opérer;  à  plus  forte  raison,  si 
elle  est  perforée. 

Quénu  et  Duval,  dans  leur  rapport  au  deuxième  Congrès  de  la 
Société  internationale  de  chirurgie,  n'admettent  pas  une  méthode 
uniforme,  car  ils  conseillent  tantôt  la  cholécystostomie  et  tantôt 
la  cholécystectomie.  La  première  convient  aux  suppurations  simples, 
et  par  conséquent  aux  cas  les  plus  fréquents,  la  seconde  aux  cas  de 
perforation  réalisée  ou  rendue  imminente  de  par  la  présence  d'ul- 
cérations, de  gangrène  ou  de  ramollissement  inflammatoire  des  parois 
vésiculaires. 

C'est,  dit  Quénu,  l'état  anatomique  de  la  vésicule  qui  doit  faire  se 
décider  le  chirurgien. 

«  Nous  repoussons,  ajoute-t-il,  les  ponctions  de  la  vésicule  à  tra- 
vers la  paroi.  S'adressant  à  un  organe  friable  et  ulcéré,  elles  nous  pa- 
raissent plus  graves  que  l'incision  franche,  et  d'autre  part,  comme  on 
ne  sait  jamais  si  une  perforation  existe  ou  non,  la  ponction  est  une 
mauvaise  intervention.  Si  une  tuméfaction  nette  existe  et  qu'on  ne 
veuille  pas  recourir  à  l'anesthésie  générale,  l'incision  de  la  paroi  à  la 
cocaïne  fera  certes  courir  moins  de  risques  et  sera  plus  efficace,  parce 
que  seul  le  drainage  assurera  la  continuité  de  l'évacuation. 

«  Reste  à  faire  le  choix  entre  la  cholécystostomie  et  la  cholécys- 
tectomie. Je  ne  pense  pas  qu'il  faille  être  absolu  et  préférer,  de 
parti  pris,  l'une  à  l'autre. 

«  Évidemment,  la  cholécystostomie  est  une  opération  plus  simple, 
plus  facile  et  plus  rapide  (c'est  elle  qui  le  plus  souvent  a  été  prati- 
quée), et  il  n'est  pas  indifférent,  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  de 
tenir  compte  de  ces  avantages.;  elle  me  paraît  être  l'opération  de 
choix  dans  la  majorité  des  cas  ;  cependant,  . s'il  existe  une  perforation 
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ou  même  s'il  existe  seulement  un  élat  de  friabilité  des  parois,  s'il 
est  possible  après  incision  de  constater  des  lésions  ulcéreuses  de  la 
muqueuse,  il  vaut  mieux  recourir  à  la  cholécystoctomie.  » 

Cholécystites  puerpérales. 

De  nombreux  travaux  ont  établi,  dans  ces  dernières  années,  l'im- 
portance de  la  choléoystite  au  cours  de  la  puerpéralité. 

Symptômes.  —  Au  point  de  vue  clinique,  la  choléoystite  peut  être 
envisagée  pendant  la  grossesse  normale  ou  même  extra-utérine 
(Routier),  pendant  le  travail,  ou  dans  les  suites  de  couches. 

1°  Pendant  la  grossesse,  c'est  habituellement  vers  le  huitième  ou 
neuvième  mois  qu'on  voit  apparaître  les  symptômes,  quoique,  dans 
une  observation  récente  de  M.  Le  Gendre,  ils  aient  débuté  en 
même  temps  que  la  grossesse  et  fait  croire  à  des  vomissements  incoer- 
cibles, jusqu'au  moment  où  la  malade  est  morte.  Tantôt  les  accidents 
ont  été  précédés  par  des  troubles  gastriques,  vomissements  alimen- 
taires quelquefois  incoercibles,  constipation  opiniâtre,  voire  même 
par  des  crises  de  coliques  hépatiques.  Tantôt,  au  contraire,  on  ne 
note,  dans  les  antécédents,  que  des  accès  fébriles  dont  la  cause  a 
passé  inaperçue,  ou  des  douleurs  abdominales  plus  ou  moins  violentes, 
sans  ictère,  douleurs  attribuées  à  la  constipation.  Tantôt  enfin  aucun 
phénomène  prémonitoire  ne  peut  être  retrouvé  et  la  cholécystite 
éclate  brusquement. 

La  malade  est  prise  d'une  douleur  aiguë  siégeant  principauté  ment 
dans  l'hypocondre  et  le  flanc  droit.  Gette  douleur,  assez  violente 
pour  gêner  la  respiration,  s'accompagne  bientôt  de  tous  les  signes  ha- 
bituels de  la  péritonite,  et  en  particulier  de  fièvre  intense  et  de 
vomissements. 

Quelquefois  il  existe  un  subictère  léger,  visible  à  la  simple  ins- 
pection de  la  malade,  ou  seulement  décelable  par  l'examen  des 
urines. 

L'examen  de  l'abdomen  est  rendu  difficile  par  la  présence  de  l'uté- 
rus gravide  et  par  le  ballonnement  qu'on  y  constate  fréquemment. 
Deux  signes  ont  de  l'importance  :  c'est  d'abord  une  douleur  ex- 
quise, élective,  dans  une  région  située  entre  le  bord  costal  en  haut, 
la  crête  iliaque  en  bas,  le  bord  droit  de  l'utérus  en  dedans;  c'est 
ensuite  une  défense  musculaire  très  marquée  en  cette  région. 

Par  ailleurs,  il  est  quelquefois  possible  de  percevoir  la  tumeur 
vésiculaire,  mais  c'est  un  examen  difficile.  En  effet,  bien  que  la  vésicule 
soit  en  contact  avec  le  globe  utérin,  il  est  impossible  de  sentir  le  sillon 
qui  sépare  les  deux  organes,  et  on  ne  peut  distinguer  la  cholécyste  qu'à 
sa  consistance  plus  grande  et  à  ses  déplacements  synchrones  avec  les 
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mouvements  respiratoires.  En  somme,  la  palpation  directe  de  la 
vésicule  est  rarement  possible,  soit  à  cause  du  refoulement,  soit  à 
cause  de  son  faible  développement,  et  il  faut  se  contenter  des  deux 
autres  signes,  douleur  et  contracture  des  droits,  pour  faire  le  dia- 
gnostic. 

L'évolution  de  cette  affection  semble  extrêmement  dangereuse.  On 
court  le  risque  d'assister  à  une  perforation  brutale  avec  toutes  ses 
conséquences,  comme  dans  le  cas  de  Vedel  et  Rimbaud,  ou  bien  de 
voir  se  créer  une  fistule  cutanée  ou  viscérale,  tous  événements  égale- 
ment fâcheux. 

Diagnostic.  —  L'apparition  des  douleurs  au  cours  de  la  grossesse 
peut  faire  penser  à  un  début  de  travail,  à  une  crise  de  colique  hépa- 
tique, à  une  colique  néphrétique  droite,  à  une  colique  intestinale, 
à  une  crise  gastralgique,  prodrome  fréquent  des  acccs  éclamptique^, 
mais  toutes  ces  affections  seront  facilement  éliminées  du  fait  de  la 
fièvre,  des  symptômes  péritonéaux  et  de  la  localisation  douloureuse. 

Dans  certains  cas,  comme  dans  un  fait  rapporté  par  Le  Gendre, 
la  cholécystite  a  simulé  les  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse. 
Mais  c'est  là  une  éventualité  rare. 

U n  seul  diagnostic  reste  véritablement  difficile,  c'est  celui  de  l'appen- 
dicite. En  effet,  la  localisation  exacte  de  la  douleur  perd  ici  toute 
importance,  car  le  fond  de  la  vésicule  peut,  au  cours  de  la  grossesse, 
descendre  jusqu'au  point  de  Mac  Burney,  de  même  que  le  csecum  peut 
remonter.  Le  diagnostic  ne  pourra  guère  être  basé  que  sur  les  anté- 
cédents, sur  les  irradiations  douloureuses  plutôt  supérieures  dans  la 
cholécystite,  plutôt  inférieures  dans  l'appendicite.  C'est  toujours  une 
question  extrêmement  difficile.  Fort  heureusement,  la  conduite  à  tenir 
est  la  même  dans  les  deux  cas. 

Enfin  la  tumeur,  lorsqu'elle  est  perçue,  pourrait  faire  penser  à  un 
rein  mobile,  à  une  hydronéphrose,  à  une  pyélonéphriie.  La  mobilité 
plus  grande  de  ces  tumeurs,  les  signes  urinaires  importants  qui  les 
accompagnent  ne  permettront  pas  l'erreur. 

L'accolement  de  la  tumeur  à  l'utérus  pourrait  aussi  suggérer  l'idée 
d'un  développement  anormal  d'une  corne  utérine,  d'un  fibrome  sous- 
muqueux  de  l'utérus,  ou  d'un  kyste  de  l'ovaire.  En  l'absence  d'anté- 
cédents biliaires  nets,  ce  sont  des  diagnostics  bien  difficiles  à  poser. 

2°  Au  cours  du  travail,  la  cholécystite  apparaît  parfois  aussi,  et 
elle  est  extrêmement  dangereuse  à  ce  moment,  car  elle  se  complique 
parfois  d'une  rupture  de  la  vésicule. 

3°  Les  accidents  peuvent  ne  se  montrer  qu'après  l'accouchement. 
La  fièvre  et  les  douleurs  abdominales  font  alors  invinciblement  penser 
à  la  fièvre  puerpérale.  Si  on  ne  prend  pas  soin  de  faire  une  analyse 
raisonnée  des  symptômes,  on  part  sur  une  fausse  piste.  La  palpation 
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métliodique  de  l'abdomen  préservera  seule  de  cette  erreur,  en  mon- 
trant l'utérus  normalement  rétracté  et  non  douloureux.  L'aspect  et 
l'odeur  normale  des  lochies  ont  aussi  leur  importance.  Il  faut  enfin 
tenir  grand  compte  des  antécédents  lithiasiques  en  certains  cas. 

Pathogénie.  —  La  pathogénie  des  angiocholécystites  gravidiques 
est  assez  mal  établie.  Il  semble  que,  dans  un  certain  nombre  de  faits, 
la  puerpéralité  ne  fasse  que  provoquer  l'exacerbation  d'une  angio- 
cholécystite  calculeuse  antérieurement  existante.  Dans  d'autres  cas, 
on  ne  peut  invoquer  cette  cause,  et  il  faut  imaginer  une  infection 
latente  antécédente,  comme  dans  le  cas  de  Polew  où  la  vésicule  ne 
contenait  que  du  bacille  d'Eberth. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  celui  de  toutes  les  cholécys- 
tites,  avec  cette  remarque  que  l'état  de  gravidité  n'est  en  aucun  cas 
une  contre-indication  opératoire,  les  accidents  étant  trop  menaçants 
pour  qu'entre  en  jeu  la  vie  de  l'enfant. 
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LE   SYNDROME  ICTÈRE 

L'ictère,  vulgairement  appelé  jaunisse,  est  un  syndrome  constitué 
essentiellement  par  une  coloration  jaune  plus  ou  moins  foncée  de  la 
peau  et  des  muqueuses  et  par  la  présence  de  pigments  biliaires,  en 
quantité  anormale,  dans  le  sérum  sanguin. 

Ce  syndrome  se  rencontre' dans  un  très  grand  nombre  de  maladies 
du  foie  et,  suivant  ses  modalités  cliniques,  il  permet  de  conclure  à 
l'existence  de  tel  ou  tel  trouble  morbide.  Aussi  importe-t-il  d'abord 
d'envisager  le  syndrome  ictère  en  lui-même.  En  l'étudiant  nous  ver- 
rons qu'on  peut  arriver  à  identifier  un  certain  nombre  de  types 
d'ictères. 

Étude  clinique  du  syndrome. 

Au  point  de  vue  clinique,  l'ictère  est  constitué  par  la  coloration 
des  téguments  et  des  muqueuses,  les  modifications  des  urines  et  du 
sang,  et  par  une  série  de  troubles  digestifs,  circulatoires,  nerveux  et 
généraux  qui  varient  suivant  les  cas. 

1°  Coloration  des  téguments  et  des  muqueuses.  —  Elle  consiste 
en  une  teinte  jaune  plus  ou  moins  intense,  pouvant  aller  du  jaune- 
soufre  très  pâle  au  jaune  foncé  et  même,  dans  certains  cas,  au  jaune 
vert  ou  au  vert  noir  (ictères  noirs). 

Les  muqueuses  présentent  une  coloration  jaunâtre.  Celle-ci  parait 
très  facilement  appréciable  au  niveau  des  conjonctives,  où  elle  se 
montre  tout  d'abord  et  où  elle  peut  rester  limitée  dans  les  ictères 
légers.  On  la  retrouve  également  au  niveau  du  plancher  de  la 
bouche  et  à  la  face  inférieure  de  la  langue. 

L'ictère  franc  est  toujours  généraUsé.  Mais,  dans  les  cas  d'ictères 
légers,  la  teinte  jaune  peut  être  limitée  à  certaines  régions.  Boddaert 
pense  que  les  troubles  nerveux  peuvent  jouer  un  rôle  dans  la  locali- 
sation de  l'ictère  cutanéo-muqueux.  En  effet,  les  ictères  expérimen- 
taux paraissent  être  plus  marqués  dans  les  territoires  où  les  vaso- 
moteurs  sont  paralysés,  par  exemple  sur  la  conjonctive  du  côté  où 
l'on  a  sectionné  le  sympathique  cervical  chez  l'animal. 

2°  L'état  des  urines  chez  les  ictériques  présente  la  plus  haute  impor- 
tance, et  peut  servir  à  distinguer  deux  types  chniques  bien  distincts. 
Dans  le  premier  type,  les  urines  sont  fortement  chargées  de  pigments 
biliaires  :  c'est  Victère  cholurigue.  Dans  le  second  cas,  elles  ne  con- 
tiennent pas  de  pigments,  mais  de  l'urobiline  :  c'est  Victère  acho- 
lurique.  Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  de  la  première  catégorie 
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de  faits,  les  autres  étant  c'tudiés  avec  les  formes  cliniques.  Néan- 
moins nous  dirons  comment  se  recherche  l'urobiline  qui  n'est  pas 
sp'ciale  aux  ictères  acholuriques. 

Les  urines,  dans  l'ictère  franc  cholurique,  sont  d'un  jiune  foncé 
ou  jaune  verdâtre,  plus  ou  moins  intense  suivant  le  degré  de  l'ictère. 
On  Ijs  a  comparées  à  la  bière  forte.  Elles  moussent  par  agitation, 
et  la  mousse  est  colorée  en  jaune.  Elles  tachent  en  jaune  le  linge  ou 
le  papier- filtre. 

Leur  densité  est  élevée  (1020  à  1025),  leur  réaction  acide.  L'examen 
chimique  permet  d'y  constater  la  présence  des  pigments  biliaires  et 
des  acides  biliaires. 

Recherche  des  pigments.  — 1°  Réaction  de  Gmelin.  —  Sur  la  paroi 
d'un  verre  à  moitié  rempli  d'urine  on  verse  doucement  de  l'acide  nitrique 
nitreux;  celui-ci  tombe  au  fond,  une  série  de  cercles  colorés  se  forme  alors 
à  la  partie  inférieure  de  l'urine  (vert,  bleu,  violet,  jaune),  cercles  multiples 
qui  se  fondent  bientôt  en  un  cercle  unique  vert-émeraude. 

Oa  peut  produire  les  anneaux  colorés  d'une  autre  façon,  en  laissant 
tomber  sur  une  feuille  de  papier-filtre  imbibé  d'urine  une  goutte  d'acide 
nitrique.  Ils  se  forment  alors  autour  de  la  goutte. 

Il  est  encore  facile  de  rechercher  les  pigments  biliaires  en  versant  dou- 
cement, dans  un  tube  à  essai  contenant  de  l'urine  ictérique,  quelques 
gouttes  de  teinture  d'iode  diluée  au  1/10  dans  de  l'alcool.  A  la  hmite  de 
séparation  des  deux  liquides  apparaît  alors  un  anneau  bleu  vert. 

S'il  y  a  trop  de  pigments  dans  les  urines,  il  faut  avoir  soin  de  les  diluer 
avant  de'  faire  cette  réaction. 

Lorsque  la  bihrubine  est  en  quantité  minime,  ou  lorsque  existent 
des  substances  gênant  la  réaction  de  Gmelin,  telles  qu'indoxyle, 
urobihne  ou  autres  pigments,  il  convient  d'employer  des  réactions 
plus  sensibles,  par  exemple  celle  de  Grimbert  ou  celle  de  Salkowski. 

2»  Procédé  de  Grimbert.  —  A  10  centimètres  cubes  d'urine  contenus 
dans  un  tube  à  essai,  il  faut  ajouter  5  centimètres  cubes  d'une  solution  de 
chlorure  de  baryum  à  10  p.  100.  On  agite  vivement  et  l'on  jette  sur  un 
petit  fdtre  le  précipité  barytique  formé  de  phosphate,  sulfate  et  bilirubinate 
de  baryte.  Oa  lave  à  l'eau  distillée,  puis,  perçant  le  filtre,  on  entraîne 
le.  précipité  dans  un  petit  tube  à  essai,  en  employant  5  centimètres  cubes 
d'alcool  à  90°  qui  renferme  5  p.  100  de  son  volume  d'acide  chlorhydrique. 
Le  tout  est  porté  au  bain -marie  pendant  une  minute  au  plus. 

Si  l'urine  contient  des  pigments  biliaires,  l'alcool  qui  surnage  au-dessus 
du  précipité  barytique,  sera  coloré  en  vert  bleuâtre  ou  vert  foncé  .suivant 
la  proportion  du  pigment. 

Il  peut  arriver,  quand  la  bile  existe  en  certaines  proportions,,  que  l'acide 
chlorhydrique  contenu  dans  l'alcool  soit  insuffisant  pour  oxyder  entiè- 
rement le  bilirubinate  de  baryte  et  l'on  obtient  une  coloration  brune  non 
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caractéristique.  Dans  ce  cas  on  ajoutera  dans  le  tuLo  deux  gouttes  d'eau 
oxygénée  à  dix  volumes,  et  l'on  portera  de  nouveau  au  bain-marie.  S'il  y 
a  de  la  bile,  la  teinte  verte  apparaîtra  alors  dans  toute  sa  netteté. 

Par  ce  procédé,  on  peut  trouver  les  traces  les  plus  minimes  de  pigments 
biliaires,  à  condition  d'opérer  sur  un  volume  convenable  d'urine,  100  à 
.500  centimètres  cubes,  si  cela  est  nécessaire. 

3°  Procédé  de  Salkowski.  —  Dans  l'urine  filtrée  et  alcalinisée  au  préa- 
lable, on  ajoute,  très  lentement  et  sans  agiter,  une  solution  de  chlorure  de 
calcium  à  1  p.  10,  jusqu'à  ce  qu'il  ne  se  forme  plus  de  nouveau  précipité.  On 
recueille  sur  un  filtre  ce  précipité  blanchâtre,  on  le  reprend  et  on  le  traite  par 
quelques  gouttes  d'acide  chlorhydrique  jusqu'à  dissolution  du  précipité,  et 
dans  le  liquide  ainsi  obtenu  on  cherche  la  réaction  de  Gmelin. 

Recherche  des  acides  biliaires.  —  Elle  se  fai';  moins  couramment 
et  comporte  plus  de  difficultés.  On  peut  employer  pour  cela,  soit  la 
réaction  de  Pettenkoffer,  soit  le  procédé  de  Hay. 

RÉACTION  DE  Pettenkoffer.  —  Elle  consiste  à  ajouter  à  l'urine  quelque 
peu  de  sucre  de  canne,  puis  de  l'acide  sulfurique  concentré  :  une  coloration 
rouge  violet  se  développe  en  présence  des  acides  biliaires.  Cette  coloration 
serait  due  à  l'action  des  acides  biliaires  sur  le  furfurol  qui  prend  naissance 
par  l'action  de  l'acide  sulfurique  sur  le  sucre. 

Malheureusement,  l'urine  contient  des  pigments  même  normaux  qui, 
donnant  avec  l'acide  sulfurique  des  colorations  rouges  ou  brunes  variables 
avec  la  température  du  mélange,  peuvent  masquer  la  réaction  de  Petten- 
koffer ou  prêter  à  confusion. 

Si  l'on  veut  que  cette  réaction  ait  quelque  valeur,  il  faut  s'astreindre  à 
suivre  la  technique  suivante  due  à  Denigès  : 

On  évapore  à  peu  près  à  sec,  au  bain-marie,  20  centimètres  cubes  d'urine. 
Le  résidu  est  broyé  avec  5  centimètres  cubes  d'alcool  chaud,  on  filtre  et 
à  1  centimètre  cube  du  filtrat  refroidi,  on  ajoute  une  goutte  de  solution  de 
saccharose  à  1  p.  100  et  1  centimètre  cube  d'acide  sulfurique  qu'on  fera 
couler  sur  les  parois.  O.i  agite  ensuite  peu  à  peu  sans  refroidir.  Si  l'on  obtient 
une^  coloration  rouge  violet  donnant  au  spectroscope,  après  dilution  avec 
l'acide  acétique,  trois  bandes  d'absorption,  une  dans  le  vert,  une  au 
commencement  du  rouge  et  une  entre  les  deux,  c'est  que  l'urine  examinée 
renfermait  des  sels  biliaires. 

Procédé  de  Hay.  —  Il  est  souvent  plus  simple, pour  rechercher  les  acides 
biliaires,  de  mettre  à  profit  le  procédé  de  Hay  :  il  est  basé  sur  la  propriété 
qu'ont  les  acides  biliaires  de  modifier  la  tension  superficielle  de  l'urine.  Il 
consiste  à  projeter  une  pincée  de  fleur  de  soufre  à  la  surface  d'une  petite 
quantité  d'urine  fraîchement  émise,  et  contenue  dans  un  verre  à  expérience 
ou  une  éprouvette.  Si  l'urine  est  normale,  le  soufre  reste  à  la  surface  sans 
tomber  au  fond,  même  quand  on  imprime  au  vase  de  petites  secousses.  Si 
elle  renferme  des  sels  biliaires,  la  fleur  de  soufre  tombe  presque  instantané- 
ment au  fond  du  vase  sous  forme  d'une  fine  poussière,  tandis  que  la 
portion  qui  surnage  s'étale  en  voile  mince  à  la  surface.  Si  enfin  l'urine  ne 
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renferme  que  des  traces  d'acides  biliaires,  la  précipitation  du  soufre 
serait  plus  lente,  mais  l'étalement  en  voile  à  la  surface  aurait  toujours 
lieu  et  la  chute  en  fine  poussière  serait  provoquée  par  agitation  légère  du 
liquide. 

D'après  Chauffard  et  Gouraud,  les  pigments  biliaires  pourraient  aussi, 
quoique  à  un  faible  degré,  favoriser  la  réaction  de  Hay. 

Recherche  de  l'urobiline.  —  Pour  les  recherches  cliniques 
usuelles,  on  agite  dans  un  tube  à  essai  de  l'urine  avec  2  centimètres 
cubes  d'alcool  amylique,  puis  on  laisse  reposer.  On  décante  ensuite 
et  l'on  ajoute  à  l'alcool  amylique  un  peu  d'une  solulion  aqueuse  et 
ammoniacale  de  chlorure  de  zinc.  On  obtient  une  belle  fluorescence, 
dans  le  cas  où  il  y  a  de  l'urobiline  dans  l'urine. 

On  peut  encore  avoir  recours  au  procédé  suivant  qui  est  plus 
scientifique. 

PnocRDÉ  DE  Grimbert.  —  Il  nécessite  l'emploi  du  réactif  de  Denigès 
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Fig.  237.  —  I.  Spectre  de  l'urobiline  dans  l'urine  acide.  —  II.  Spectre  des  pig- 
ments biliaires  dans  l'urine.  —  III.  Spectre  de  l'urobiline  en  solution  dans 
l'urine  traitée  par  le  chlorure  de  zinc  ammoniacal  (d'après  Ilayem). 

au  sulfate  mercurique  (1)  et  d'une  solution  alcoolique  d'acétate  de  zinc 
à  1  p.  1000. 

Pour  préparer  cette  dernière,  on  fait  dissoudre  10  centigrammes  d'acétate 
de  zinc  dans  100  centimètres  cubes  d'alcool  à  95°,  et  on  ajoute  quelques 
gouttes  d'acide  acétique,  pour  avoir  une  solution  limpide. 

On  mélange  30  centimètres  cubes  d'urine  avec  les  20  centimètres  cubes 
du  réactif  de  Denigès,  on  laisse  au  repos  cinq  minutes,  et  après  filtration 

(1)  Formule  du  réactif  de  Denigès  : 

Oxyde  mercurique  5  grammes. 

Acide  sulfurique   20  cent,  cubes. 

Eau   100  — 

Mettez  l'acide  et  l'eau,  puis  ajoutez  l'oxyde  mercurique  qui  se  dissoudra  par 
agitation. 
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on  reçoit  dans  une  ampoule  à  robinet  où  l'on  a  placé  5  centimètres  cubes 
de  chloroforme. 

Le  mélange  est  alors  agité,  puis  le  chloroforme,  séparé  et  filtré  sur  un  petit 
filtre  en  papier,  est  recueilli  dans  un  tube  à  essai.  On  verse  alors  goutte  à 
goutte  la  solution  alcoolique  d'acétate  de  zinc,  tant  qu'il  se  produit  un  trouble 
(10  gouttes  envu-on).  Au  moment  où  la  liqueur  s'éclaircit,  apparaît  d'ordi- 
naire la  fluorescence  verte  caractéristique.  Si  elle  est  faible,  on  la  rend  plus 
apparente  en  mettant  le  tube  sur  fond  noir  ou  mieux  en  dirigeant  sur  lui 
un  fort  rayon  lumineux  à  l'aide  d'une  lentille  convexe. 

Quelquefois  les  urines  contiennent  non  de  l'urobiline,  mais  son  cnromo- 
gène.  Il  faut  alors  ajouter  à  30  centimètres  cubes  d'urine  10  gouttes  de  la 
solution  iodo-iodurée  de  Gram,et  on  opère  ensuite  comme  il  vient  d'être 
dit.  L'iode  de  la  solution  agit  comme  oxydant  sur  le  chromogèno  et  le  trans- 
forme en  urobiline. 

Examen  spectroscopique.  —  L'urine  chargée  de  pigments  binaires 
normaux  éteint  toute  la  partie  droite  du  spectre.  Il  vaut  donc  mieux 
pratiquer  l'examen  sur  le  chloroforme  chargé  d'urobiline  qu'on  obtient 
par  la  réaction  chimique  que  nous  venons  d'indiquer  :  on  constate  ainsi 
une  raie  caractéristique  entre  le  vert  et  le  bleu,  exactement  entremet  F. 

3°  Examen  du  sang.  —  A.  Le  sérum  des  ictériques  est  habituel- 
lement très  coloré.  Au  lieu  de  la  faible  coloration  normale  qui  est 
d'ailleurs  due,  ainsi  que  l'ont  montré  les  recherches  de  Gilbert  et 
Herscher,  à  un  certain  degré  de  cholémie  normale,  le  sérum  des 
ictériques  se  montre  d'une  belle  coloration  jaune  d'or.  Il  ne  faut 
pas  confondre  cette  teinte  avec  celle  qui  peut  résulter  de  la  destruc- 
tion d'un  certain  nombre  d'hématies,  destruction  communiquant  au 
sérum  une  teinte  rosée.  Pour  rendre  manifeste  la  présence  des 
pigments  biliaires  dans  le  sérum,  on  peut,  dans  un  petit  tube  étroit, 
verser  une  petite  quantité  de  ce  liquide  sur  de  l'acide  nitrique  nitreux. 
Avec  un  sérum  faiblement  ictérique,  on  observe  que  l'albumine  du 
sérum  se  coagule  progressivement  de  bas  en  haut,  formant  un  caillot 
d'abord  blanc,  puis  qui  jaunit  rapidement  à  sa  partie  inférieure,  par 
suite  de  l'oxydation;  au-dessus  de  la  partie  jaune  apparaît  enfin 
un  anneau  de  coloration  bleuâtre  avec  reflet  verdâtre.  Cet  anneau 
bhu  décrit    par   Hayem   correspond  à  la  présence  d'une  cer- 
taine quantité  de  bilirubine  dans  le  sérum  sanguin  et  ne  saurait  être 
produit  ni  par  l'albumine,  ni  par  l'hémoglobine  du  sang,  ni  par  une 
substance  colorante  autre,  telle  que  la  lutéine  ou  le  lipochrome. 
Quand  le  sérum  est  très  coloré  et  contient  par  conséquent  beaucoup 
de  pigments,  on  peut  voir  apparaître  non  plus  simplement  l'anneau 
bleu,  mais  la  série  des  anneaux  colorés  spécifiques  de  la  réaction  de 
Gmelin. 

Gilbert  et  Herscher  ont  utilisé  la  réaction  de  l'anneau  bleu,  pour 
instituer  une  méthode  de  mesure  qui  permette  d'apprécier  l'intensité 
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de  la  oholémie.  Tout  d'àbord  ils  ont  tenté  de  préciser,  en  se  plaçant 
dans  dos  conditions  expérimentales  rigoureuses,  à  quelle  quantité 
rainima  de  bilirubine  peut  correspondre  l'anneau  bleu.  Pour  cela, 
ils  ont  pratiqué  la  réaction  dans  des  tubes  exactement  calibrés  à  un 
centimètre  de  diamètre,  et  ont  mis  en  présence  un  quart  de  centimètre 
cube  d'un  réactif  nitrique  exactemènt  titré,  avec  un  demi-centimètre 
cube  d'un  sérum  albumineux  artificiel  chargé  de  bilirubine.  Dans  ces 
conditions,  et  en  attendant  une  heure  avant  de  rechercher  l'anneau 
bleu,  ils  ont  constaté  que  la  dose  limite,  au  delà  de  laquelle  cet  anneau 
cesse  d'apparaître,  correspond  à  des  solutions  de  sérum  albumineux 
contenant  en  poids  1  p.  40000  de  bihrubine. 

En  possession  de  cette  donnée  exacte,  ils  ont  établi  une  méthode 
qui  consiste  à  soumettre  à  la  réaction  nitrique,  le  sérum  des  malades, 
après  dilutions  progressives  et  connues,  avec  une  solution  albumineuse 
donnée.  Quand  on  a  déterminé  le  tube  où  apparaît  la  réaction  limite 

1  p.  40  000  et  qu'on  connaît  la  dilution  correspondante,  il  est  aisé  d'en 
déduire  la  quantité  de  bilirubine  contenue  dans  le  sérum  sanguin. 
Cette  opération  porte  le  nom  de  cholémimétrie. 

Cholkmimétrie.  —  Pour  l'aire  pratiquement  celte  recherche  (Thèse  de  Slanke- 
wilch,  lfl04),  on  prélève,  par  piqûre  du  doigt,  et  avec  les  précautions  d'usage, 

2  à  3  centimètres  cubes  de  sang  qu'on  laisse  coaguler  dans  un  endroit  frais. 

On  a  au  préalable  préparé  les  réactil's  sérum  albumineux  artificiel  et  réactif 
nitrique  dilué. 
Sérum  albumineux  arlipciel  : 

Blancs  d'œufs  .. ,  ,     )  -, 

Eau  salée  à  13  p.  1000   )  '^'^ 

Soude  caustique    5  p.  1  000. 

Les  blancs  d'œufs  frais,  additionnés  d'un  volume  égal  d'eau  salée  ù  15  p.  1000, 
sont  battus  et  laissés  au  repos  pendant  vingt-quatre  heures.  Les  membranes  restent 
agglomérées  sur  les  parois  du  vase  et  le  liquide  se  collecte  dans  le  fond.  On 
décante  le  lendemain  ce  liquide  et  on  l'additionne  de  soude  caustique  dans  la 
proportion  de  5  p.  1000.  Ainsi  préparé,  ce  sérum  doit  être  laissé  au  repos  pendant 
trois  ou  quatre  jours.  Pendant  ce  temps,  il  se  forme  un  précipité  qui  entraîne  en 
partie  les  matières  colorantes  du  blanc  d'œuf  ;  le  liquide  surnageant  se  clarifie  et 
se  (luidifie.  Ce  milieu  se  rapprochant  beaucoup  du  sérum  sanguin  par  sa  Iluidité, 
sa  teneur  en  albumine  et  son  alcalinité,  paraît  complètement  incolore,  comme  nous 
l'avons  vu  précédemment,  sous  une  épaisseur  de  1  centimètre.  Assez  souvent,  le 
séi-ufn,  ainsi  préparé,  se  gélifie  quelques  minutes  après  l'adjonction  de  la  soude. 
La  formation  du  précipité  et  la  liquéfaction  du  sérum  peuvent  ne  s'observer,  alors, 
ipi'au  bout  de  huit  à  quinze  jours.  Ce  sérum  doit  être  conservé  au  frais  et  ne 
peut  servir  plus  d'un  mois,  surtout  en  été,  parce  qu'au  bout  de  ce  temps,  en 
général,  sa  coagulation  par  l'acide  nitrique  devient  moins  dense  :  à  cause  de  la 
dégradation  de  la  molécule  albuiiiinoîde,  l'acide  nitricjue  diffuse  trop  xapidement 
dans  le  coagulum  et  les  anneaux  deviennent  moins  nets. 

Réactif  nitrique  nilreux  dilué  : 

Acide  nitrique  pur  à  30»   200  cent,  cubes. 

Eau  distillée   100  — 

Nitritc  de  soude   C8^06 
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Uno  loUo  oomposilion  auginenle  la  sensibilité  de  la  réaction  do  Gmelin  dans  les 
milieux  albuniineux.  Le  flacon  doit  être  soigneusement  bouché,  sinon  l'acide 
nilrcux  abandonne  la  solution  et  le  réactif  perd  sa  puissance.  Une  quantité  plus 
grande  de  nitrite  de  soude  agit  dans  le  même  sens. 

Technique  de  l'opération.  —  Les  tubes  cylindriques  de  1  centimètre  de  diamètre 
étant  soigneusement  lavés,  puis  sécliés  et  fixés  sur  le  support  approprié,  au 
nombre  de  six  en  général,  on  commence  par  distribuer  avec  une  pipette  exacte- 
ment 0'"=,5  de  sérum  albumineux  artificiel  dans  chaque  tube  ;  la  pipette,  pour 
éviter  toute  obstruction,  doit  être  lavée  avec  soin  à  l'eau  distillée  chaque  lois  qu'on 
s'en  est  servi. 

Ceci  fait,  on  procède  à  la  dilution  du  sérum  sanguin  dont  il  s'agit  de  doser  la 
teneur  un  bilirubine.  Pour  cela,  on  ajoute,  avec  une  seconde  pipette,  des  quantités 
croissantes  de  sérum  à  doser,  au  demi-centimètre  cube  de  sérum  albumineux 
artificiel  déposé  dans  chaque  tube  :  une  division  (1/20  de  centimètre  cube)  dans 
le  premier  tube,  deux  divisions  dans  le  deuxième  et  ainsi  de  suite.  Puis  on  agite 
avec  une  petite  palette  en  verre  le  mélange  de  chaque  tube,  en  commençant  par 
celui  où  l'on  a  mis  le  moins  de  sérum  sanguin.  Il  ne  reste  alors  qu'à  déposer  le 
réactif  de  Gmelin  ;  on  aspire  par  une  troisième  pipette  une  certaine  quantité  d'acide 
nitrique  nitreux  et,  après  avoir  soigneusement  essuyé  l'extrémité  de  la  pipette, 
on  dépose,  avec  précaution,  au  fond  de  chaque  tube,  un  quart  de  centimètre  cuise 
du  réactif,  sans  oublier  d'essuyer  l'exti-émité  de  la  pipette,  après  l'avoii' plongée 
dans  chacun  des  tubes  (1). 

Manière  d'observer  Vanneau  bleu  limite.  —  La  réaction  ne  se  produit  pas 
instantanément  et,  pour  la  juger  définitivement  et  on  toute  sécurité,  il  faut  laisser 
les  tubes  au  repos  et  attendre  de  vingt  minutes  à  une  demi-heure.  Au  bout  de 
ce  temps,  on  procède  à  l'examen  du  caillot  albumineux  et  à  la  recherche  de 
l'anneau  bleu,  caractéristique  de  la  réaction  limite.  Cet  examen  exige  naturelle- 
ment de  la  part  de  l'observateur  une  certaine  accoutumance,  une  éducation 
particulière  de  l'œil,  ce  qui,  d'ailleurs,  s'acquiert  assez  facilement. 

Pour  bien  juger  de  la  présence  de  l'anneau  bleu  limite,  il  faut  examiner  en 
plein  jour,  ù,  l'abri  des  rayons  directs  du  soleil,  le  dos  à  la  lumière  et  l'œil  regar- 
dant les  tubes  sous  un  angle  de  lîi". 

Calcul  de  la  teneur  en  bilirubine  du  sérum  dosé.  —  Quand  on  cherche  à 
déterminer  la  teneur  en  bilirubine  d'un  sérum  qui  n'est  pas  trop  coloré,  la 
technique  doit  être  celle  que  nous  venons  de  décrire.  On  distribue  dans  les 
tubes  fixés  sur  le  support  exactement  0'=<=,5  de  sérum  artificiel,  on  ajoute  des  quan- 
tités croissantes  de  sérum  à  doser  :  1/20  de  centimètre  cube  dans  le  premier 
tube,  2/20  dans  le  deuxième,  etc.,  et  l'on  agite.  Ensuite  on  dépose  l'acide  nitrique. 
Dans  ces  conditions,  si  l'on  examine  les  tubes  après  une  demi-heure  de  repos, 
l'un  après  l'autre  et  de  la  façon  que  nous  avons  indiquée,  on  constate  que  la 
réaction  reste  négative  dans  les  premiers  tubes  (où  l'on  a  ajouté  le  moins  de 
sérum  à  doser),  puis,  dans  l'un  des  suivants,  apparaît  un  anneau  bleu  léger 
mais  net;  au  delà,  le  Gmelin  est  plus  intense. 

Ici,  deux  cas  peuvent  se  présenter  :  le  premier  anneau  bleu,  limite  de  réaction, 
est  très  léger  ou  trop  intense. 

Si  ce  premier  anneau  est  très  léger,  on  considère  que  la  concentration  de  la  biliru- 
bine atteint,  ou  est  très  voisine,  dans  le  tube  correspondast,  de  la  limite,  qu'on 
appelle  /_.  Pour  calculer  la  teneur  en  bilirubine  du  sérum  initial,  qu'on  cherche  à 
doser,  on  est,  par  conséquent,  en  présence  des  données  suivantes  :  la  consiante  y, 
qui  est  évaluée  à  1/40  000,  le  demi-centimètre  cube  de  sérum  albumineux  ayantservi 
à  la  dilution  du  sérum  initial,  enfin  le  nombre  a  de  vingtièmes  do  centimètre  cube 
de  sérum  sanguin  ajoutés  dans  le  tube  où  l'on  a  observé  la  réaction  limite.  Par  un 
raisonnement  des  plus  simple,  on  peut  obtenir  x  ou  la  concentration  cherchée. 
En  ofTet,  en  désignant  par  x  la  concentration  en  bilirubine  du  sérum  initial,  dont 
on  a  employé  a  vingtièmes  de  centimètre  cube,  la  quantité  de  bilirubine  dans  le 
tube  présentant  la  limite  de  la  réaction  sera  égale  à  ax;  le  volume  de  liquide 

(1)  Tous  les  instruments  nécessaires  à  la  cholémimétrie  constituent  le  cholémi- 
mètre  de  Gilbert,  Herscher  et  Posternak. 
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contenu  dans  ce  môme  tube  est  0'"=,S  +  a  ou  10  divisions  +  a  divisions  =  10  +  a; 
pour  avoir  la  concentration  du  mélange  du  tube  en  question,  on  n'a  qu'à  diviser 
la  quantité  do  bilirubine  qu'il  renferme,  c'est-à-dire  ax,  par  lo  volume  total  du 

et  3) 

mélange,  c'est-à-dire  10 -|- a,  on  aura  j^-^-^  ;  mais,  d'autre  part,  cette  même 
concentration  est  égale  à     On  a  donc  l'équation  : 

ax 


d'où 


10  +  a 


lO+a  \0+a  1 
X  =  y,  soit  encore  ■ —  x 


40  000 


11  suffît  de  noter  la  valeur  de  a,  c'est-à-dire  le  nombre  de  vingtièmes  de  centi- 
mètre cube  du  sérum  à  doser  ajoutés  dans  le  tube  limite  ou  le  numéro  de  ce 
tube,  comme  le  disent  par  abréviation  les  auteurs  de  la  métliode,  pour  calculer 
la  valeur  x  ou  la  concentration  du  sérum  initial.  Par  exemple,  au  cas  où  a  égale  5, 

10  4-5        1    _     3  1 

■  ^  40  000  ~  40  000  ~  nïïâ  • 


on  a 


•    ,    c  10  +  2 

au  cas  ou  a  égale  2,  on  a  x  —  — -! — x 


1 


G 


40  000      40  000      6  666 


Si  la  première  réaction  obtenue  est  trop  intense,  si  la  concentration  dans  le 
tube  correspondant  dépasse  par  conséquent  la  limite  x.  le  tube  précédent 
présentant  une  réaction  négative,  on  fait  la  moyenne  entre  ces  deux  tubes, 
résultats  sont  ainsi  plus  précis. 


Les 


Ce  procédé  de  dosage  est  très  supérieur  aux  autres  méthodes  qui 
ont  été  proposées  dans  le  même  but.  En  effet,  les  unes  (Stadelmann, 
Jolies)  sont  très  complexes  et  nécessitent  une  quantité  de  sang 
trop  abondante  pour  être  applicables  en  clinique;  les  autres, 
simples  méthodes  colorimétriques,  sont  dénuées  de  toute  précision, 
car  elles  comportent  d'innombrables  causes  d'erreur,  telles  que 
l'opalescence  ou  la  coloration  rosée  donnée  au  sérum  par  l'hémolyse. 

Grâce  à  cette  méthode,  Gilbert  et  Herscher  ont  montré  tout  d'abord 
que  la  réaction  de  Vanneau  bleu  de  Hayem  correspond  à  des  cho- 
lémies  très  diverses,  puisqu'elle  existe  entre  1  p.  40  000  et  1  p.  20  000. 

Ces  auteurs  ont  ensuite  précisé  quelle  est  la  cholémie  normale  de 
l'homme,  et  après  l'avoir  établie  à  1  p.  36  500,  soit  2'='',7  par  litre  de  sang 
et  8",1  pour  la  masse  totale  du  sang,  ils  ont  pu  montrer  qu'il  existe, 
au  point  de  vue  cholémie,  une  série  de  cas  d'ictères  qu'on  peut  ranger 
par  intensité  croissante. 

B.  Les  MODIFICATIONS  DES  HÉMATIES  out  pris,  à  l'hcuro  actuelle, 
dans  l'étude  des  ictères,  une  importance  égale  à  celle  du  sérum. 

Quand  on  veut  étudier  complètement  un  ictérique,  on  doit  pra- 
tiquer la  numération  globulaire,  la  mesure  de  l'hémoglobine,  la 
mensuration  des  globules  rouges,  l'examen  de  la  forme  et  des  réactions 
colorantes  des  globules  rouges,  afm  de  voir  s'ils  ne  sont  pas  plus 
petits  ou  plus  grands  que  normalement,  s'ils  ne  sont  pas  déformés 
(poikilocytose),  s'ils  ne  présentent  pas  des  affinités  tinctoriales  patho- 
Debove,  Achard  et  Castaione.  —  Tube  digestif.  III.  44 
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logiques  (poly-chromatophilie),  s'il  n'existe  pas  des  formes  patho- 
logiques. 

Enfin,  dans  ces  derniers  temps,  il  y  a  surtout  deux  recherches  qui 
ont  donné  des  résultats  intéressants  :  celle  des  hématies  granuleuses 
et  celle  de  la  résistance  globulaire.  Ces  questions  sont  étudiées  en 
détail  au  chapitre  de  l'ictère  hémolytique;  nous  dirons  donc  sim- 
plement ici  que  la  présence  d'hématies  granuleuses  est  spéciale 
à  cette  dernière  forme  d'ictère. 

En  ce  qui  concerne  la  résistance  globulaire,  deux  cas  peuvent  se 
présenter  :  dans  un  certain  nombre  de  faits,  signalés  par  Vaquez  et 
Ribierre,  la  résistance  est  augmentée  d'une  façon  très  nette  (ictères 
par  rétention,  ictère  catarrhal,  certains  ictères  infectieux).  En  même 
temps  on  constate  que  le  diamètre  moyen  des  hématies  est  augmenté. 
Dans  d'autres  cas  la  résistance  globulaire  est  très  diminuée,  et, 
comme  nous  le  verrons  plus  loin,  la  constatation  de  la  fragilité  glo- 
bulaire dans  l'ictère  constitue  un  caractère  anatorhique  important, 
grâce  auquel  on  a  pu  isoler  un  groupe  de  cas  bien  spéciaux,  les  ictères 
hémolytiques,  ainsi  nommés  non  seulement  parce  qu'on  y  constate 
l'hémolyse  facile,  mais  aussi  et  surtout  parce  que,  comme  nous  le 
verrons,  cette  hémolyse  parait  être  la  cause  déterminante  de  l'ictère. 

G.  Les  GLOBULES  BLANCS  sout  parfois  augmentés  de  nombre  sans 
qu'il  soit  toujours  possible  de  savoir  si  c'est  du  fait  de  l'ictère  ou  de 
la  cause  qui  l'a  produit.  En  tout  cas  l'injection  intra- veineuse  de 
bile  provoque  une  leucocytose  considérable  et  de  longue  durée,  soit 
que  les  globules  blancs  se  multiplient  pour  absorber  les  pigments  et 
leur  servir  de  vecteur,  ainsi  qu'ils  le  font  pour  certains  médicaments, 
par  exemple  le  salicylate  de  soude,  le  calomel  (Arnozan,  Caries);  soit 
que,  par  leur  activité  accrue  dans  la  proportion  de  leur  nombre,  ils 
neutralisent  la  toxicité  de  la  bile,  comme  ils  le  font  par  exemple  pour 
l'arsenic  (Besredka). 

Enfin,  rappelons,  en  terminant,  que  Gautrelet  a  signalé  la  dimi- 
nution de  l'alcalinité  du  sang  dans  l'ictère  . 

4°  Examen  des  sérosités  de  l'organisme  autres  que  l'urine  et  le 
sang.  —  Les  pigments  peuvent,  exceptionnellement  d'ailleurs  et 
en  quantité  insignifiante,  s'éliminer  par  d'autres  voies  que  l'urine 
et  le  sang.  C'est  ainsi  qu'on  a  observé  des  sueurs  jaunes  et  que 
Tissier  a  constaté  directement  la  présence  de  bilirubine  dans  la 
sueur  provoquée  par  une  piqûre  de  pilocarpine.  On  a  signalé  égale- 
ment la  présence  de  pigments  biliaires  dans  le  lait,  dans  les  larmes. 
Elle  pourrait  même  être  constatée  dans  la  saUve,  contrairement  à 
l'opinion  classique,  s'il  faut  s'en  rapporter  à  une  récente  observation 
de  Cadiot. 
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Enfin  la  présence  dans  lo  liquide  céphalo-rachidien  a  été  constatée 
très  nettement  par  Gilbert  et  Castaigne  dans  quelques  cas  où  l'ictère 
s'accompagnait  de  troubles  nerveux.  D'autre  part,  Mongour  a  insisté 
sur  ce  fait  que  souvent  les  pigments  ne  passent  pas  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  en  quantité  suffisante  pour  pouvoir  être  appré- 
ciés par  les  méthodes  ordinaù-es  ;  mais  que  si  l'on  procède  avec  des 
moyens  extrêmement  sensibles,  on  constate  la  présence  de  pigments; 
cette  opinion  a  été  récemment  confirmée  par  Mosny  et  Javal. 

Les  pigments  biliaires  peuvent  aussi  passer  dans  les  exsudats  patho- 
logiques. Ils  sont  extrêmement  fréquents  dans  les  hquides  pleuraux 
ou  ascitiques  qui  surviennent  chez  les  ictériques, 

50  Troubles  digestifs.  —  Ils  sont  variables  dans  l'ictère,  et  en 
rapport  avec  la  maladie  causale. 

L'appétit  peut  être  conservé  ou  exagéré  (cirrhoses  biliaires)  ou  très 
diminué  lorsque  existe  par  exemple  un  état  infectieux  ou  une  réten- 
tion biliaire  prolongée. 

L'ÉTAT  DES  SELLES  est  très  important  à  connaître.  Dans  certains 
cas,  elles  sont  hypercolorées,  d'un  brun  noir,  souvent  diarrhéiques, 
s'accompagnant  de  flux  bilieux  et  parfois  de  vomissements  de  bile! 
Quand  on  constate  ces  symptômes  avec  l'ictère,  on  peut  être  sûr  qu'il 
y  a  hypersécrétion  de  la  bile  pour  une  raison  quelconque  et  l'on 
peut  faire  le  diagnostic  d'ictère  pléiochromique.  Ces  ictères  s'ob- 
servent principalement  dans  deux  cas  :  lorsque  la  cellule  hépatique 
est  irritée  par  un  processus  toxi-infectieux  vis-à-vis  duquel  elle  se 
défend,  ou  lorsqu'elle  reçoit  un  apport  anormal  d'hémoglobine  à  la 
suite  de  destructions  globulaires  excessives  (ictères  hémolytiques). 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  les  selles  sont  décolorées,  de  couleur 
pâle,  argileuse,  ce  qui  montre  que  la  bile  n'arrive  pas  dans  l'intestin, 
et  l'on  note  en  même  temps  divers  troubles  corollaires  :  constipation 
coupée  de  diarrhée,  flatulence,  météorisme  dû  aux  fermentations  exa- 
gérées,^ perte  de  l'appétit,  dégoût  pour  les  matières  grasses  que  le 
sujet  n'est  plus  à  même  de  digérer. 

Tous  ces  symptômes,  rapprochés  de  l'ictère  intense,  de  la  cholurie, 
de  l'hypercholémie,  permettent  de  conclure  que  la  bile  ne  peut  arriver 
dans  l'intestin,  qu'un  obstacle  la  retient  dans  le  foie.  Ce  sont  là  les 
caractères  fondamentaux  qui  permettent  de  reconnaître  l'ictère  par 
rétention. 

6°  Troubles  circulatoires.  —  A.  Le  pouls  des  ictériques  est 
souvent  très  lent.  II  bat  à  50,  à  40,  quelquefois  même  au-dessous. 

Enmênie  temps  qu'il  est  lent,  le  pouls  paraît  assez  fort  et  plein, 
mais  ce  n'est  là  qu'une  apparence,  car  les  tracés  sphygmographiques 
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montrent  souvent  une  exagération  du  dicrotisme  normal,  et  le  sphyg- 
momanomètre  marque  un  certain  degré  d'hypotension,  deux  signes 
qui  sont  absolument  parallèles. 

Ces  modifications  du  pouls  sont  surtout  appréciables  dans  les  ictères 
de  courte  durée.  Ils  peuvent  disparaître  à  la  longue,  dans  les  autres. 

Le  ralentissement  du  pouls  dans  l'ictère  est  un  accident  qui  a  pro- 
voqué de  très  nombreuses  recherches,  et  l'on  était  arrivé  à  cette  idée 
qu'il  est  dû  à  l'action  directe  de  la  bile  sur  certaines  parties  du  cœur, 
fibres  musculaires  ou  ganglions  nerveux,  car  la  section  des  pneu- 
mogastriques et  des  sympathiques  n'empêche  point  cette  action. 

Dans  ces  dernières  années,  la  question  a  été  envisagée  sous  un 


Fig.  238.  —  Ictère  catarrhal  bénin.  Pouls  54. 

jour  nouveau.  La  bradycardie  de  l'ictère  a  été  interprétée  par  Bard 
comme  une  fausse  bradycardie,  symptomatique  d'un  rythme  couplé 
dont  la  seconde  systole  ne  serait  pas  perceptible.  On  appelle  rythme 
couplé  un  rythme  constitué  par  le  groupement  des  révolutions  cardia- 
ques en  couples  successifs.  Ces  couples  comprennent  d'ordinaire  deux 
révolutions  cardiaques,  très  rapprochées  l'une  de  l'autre,  mais  suivies 
d'un  intervalle  compensateur  tel  que  leur  nombre  total  n'est  pas 
modifié.  Or  on  sait,  depuis  les  recherches  de  Hyde  Salter  (1891),  de 
Bard,  de  Tripier,  que,  dans  le  rythme  couplé,  la  seconde  systole  est 
souvent  faible  ou  avortée,  au  point  de  ne  pas  se  traduire  au 
niveau  de  l'artère  radiale. 

Le  fait  que  dans  l'ictère  on  constate  de  temps  à  autre,  malgré  la 
lenteur  des  pulsations  radiales,  l'existence  d'un  pouls  jugulaire 
beaucoup  plus  rapide,  le  fait  que,  par  l'auscultation,  on  perçoit  parfois 
un  rythme  à  trois  temps,  avec  troisième  temps  faible,  «  systole  en 
écho  »,  suivant  l'expression  de  Huchard,  a  conduit  Bard  à  affirmer 
que,  dans  l'intoxication  par  les  éléments  de  la  bile,  comme  dans 
l'intoxication  digitaUque,  le  pouls  lent  est  dû  à  un  rythme  couplé. 

D'ailleurs,  à  côté  de  ces  rythmes  couplés  à  deuxième  pulsation 
avortée,  quelques  auteurs  ont  constaté  des  rythmes  couplés  très 
francs  avec  pouls  bigéminé. 

On  sait  que  ce  trouble  peut  dériver  d'une  lésion  matérielle  du 
myocarde,  mais  peut  aussi  tenir  à  un  trouble  fonctionnel  des  nerfs 
du  cœur.  Il  serait  tentant  de  rattacher  à  cette  seconde  catégorie  le 
rythme  couplé  de  l'ictère.  Les  données  récentes  ne  le  permettent 
pas  encore.  On  sait  que  Vaquez  a  institué  l'épreuve  de  l'atropine 
(ingestion  ou  injection  de  1  milligramme  de  sulfate  neutre  d'atro- 
pine) pour  distinguer  le  pouls  lent  dû  aux  lésions  myocardiques 
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de  celui  qui  est  d'origine  nerveuse.  Lorsque  l'atropine  provoque 
une  accélération  du  pouls  lent,  c'est  que  le  rythme  couplé  était  d'ori- 
gine nerveuse.  Or  l'épreuve  tentée  par  Crouzon  et  Le  Play  dans 
un  cas  d'ictère,  est  restée  sans  succès,  comme  s'il  fallait  incriminer 
une  origine  myocardique.  Il  semble  donc  que  le  pouls  lent  dérive 
d'une  double  cause  musculaire  et  nerveuse.  C'est  ce  qui  ressort 
des  recherches  récentes  de  Pietro  Ricciardi  qui,  ayant  expérimenté 
sur  le  cœur  de  différents  animaux,  a  cru  pouvoir  affirmer  que,  indé- 
pendamment des  actions  nerveuses  centrales,  la  bile  agit  d'une 
part  sur  le  myocarde  (perturbation  de  l'excitabilité),  d'autre  part 
sur  les  terminaisons  nerveuses  sensitives  (excitation  parallèle  du 
vague  et  des  accélérateurs). 

B.  L'examen  du  cœur  dans  l-ictére  montre  de  plus,  assez  sou- 
vent, l'existence  d'un  souffle  au  niveau  de  la  pointe.  On  discute  sur 
la  nature  de  ce  souffle  :  les  uns,  comme  Gangolphe,  Fabre  (de  Marseille), 
l'attribuent  à  une  insuffisance  mitrale  temporaire  ;  les  autres 
admettent,  avec  Potain,  qu'il  s'agit  d'un  souffle  d'insuffisance  tri- 
cuspidienne,  en  rapport  avec  une  dilatation  transitoire  des  cavités 
droites  du  cœur. 

Il  faut  encore  rapporter  aux  troubles  circulatoires  certains  phé- 
nomènes, tels  que  la  congestion  des  bases  pulmonaires  et  la  toux, 
constatées  parfois  au  cours  de  certains  ictères. 

C.  Les  hémorragies  sont  fréquentes  dans  l'ictère,  sous  forme 
d'épistaxis,  de  purpura,  d'hémorragies  gastriques,  intestinales, 
utérines;  chez  la  femme  enceinte,  les  métrorragies  peuvent  être 
suivies  de  l'expulsion  du  fœtus. 

Ces  hémorragies  paraissent  dues  simplement  à  la  cholémie  ;  néan- 
moins, lorsque,  au  cours  de  l'évolution  d'un  ictère,  on  les  verra 
survenir  et  se  répéter,  quand  en  même  temps  l'état  général  décli- 
nera rapidement,  on  pourra  craindre  l'apparition  d'un  ictère  grave. 

7°  Troubles  nerveux.  —  Ils  sont  nombreux  et  importants.  Il 
n'est  pas  rare  d'observer  chez  les  ictériques  de  la  faiblesse,  une 
fatigue  musculaire  rapide,  une  asthénie  physique  et  intellectuelle, 
parfois  même  un  état  de  somnolence  sur  lequel  ont  insisté  Gilbert 
et  Castaigne. 

A  côté  de  cette  dépression,  il  existe  aussi  des  phénomènes 
d'hyperexcitabilité.  Gilbert,  Lereboullet  et  Albert  Weill  ont  mis 
en  évidence,  par  leurs  recherches  électriques,  l'hyperexcitabiUté 
musculaire  et  nerveuse  dans  l'ictère  Comme  signes  cliniques  de 
cette  hyperexcitabilité,  ils  indiquent  la  facilité  avec  laquelle  sur- 
vient chez  l'ictérique  le  phénomène  de  la  chair  de  poule  (hyperexci- 
tabilité des  muscles  érecteurs  des  poils)  ou  le  signe  du  myo-œdème 
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(contraction  idiopatliique  des  muscles  sous  l'influence  d'une  per- 
cussion simple).  Les  troubles  cardiaques  (rythme  couplé  avec  pouls 
lent)  pourraient  aussi  être  attribués  à  une  hyperexcitabilité  du  cœur. 
Dans  certains  cas,  les  troubles  nerveux  prennent,  au  cours  de 
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Fig.  239.  —  Tracé  de  la  contraction  musculaire  pris  avant  l'injection 
(Gilbert,  Lereboullet  et  Weill). 

J 

U 

Fig.  240.—  Tracé  pris  10  minutes  après  l'injection  de  1  cent,  cube  dune  solution 
de  bilirubine  à  1/16000  (G.,  L.  et  W.). 


Fig.  241.  —  Tracé  pris  1  licure  après  la  même  injection  (G.,  L.  et  W.). 


Fig.  242.  —  Tracé  pris  10  minutes  après  l'injection  de  1  cent,  cube  de  sérum 

cholémique. 


Fig.  243.  —  Tracé  pris  30  minutes  après  la  même  injection. 


l'ictère,  une  allure  grave.  Ils  se  manifestent  par  du  délire,  de  l'exci- 
tation violente  ou  de  la  dépression  intense.  Cette  survenance  des 
grands  phénomènes  nerveux,  surtout  lorsqu'elle  s'accompagne  des 
hémorragies  que  itous  avons  signalées,  permet  de  soupçonner 
Yiclére  grave.  Cependant  il  semble  que  quelquefois  ces  troubles 
puissent  être  en  rapport  avec  le  passage  des  pigments  biliaires 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  fait  qui  a  été  signalé  plus  haut. 
D'ailleurs,  Biedl  et  Kraus  ont  vu  que  l'injection  de  sels  biliaires 
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SOUS  la  dure-mère  d'un  animal  produit  constamment  des  troubles 
nerveux. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  spéciale  sont  rares  dans  l'ictère.  On  a 
signalé  néanmoins  (5  à  15  fois  sur  1000)  la  xanthopsie  qui  consiste 
en  ce  que  les  objets  blancs  paraissent  jaunes.  C'est  un  phénomène 
s'observant  aussi  bien  dans  les  cas  intenses  que  dans  les  cas  légers, 
se  montrant  dès  le  début  et  ensuite,  tantôt  persistant,  tantôt  dispa- 
raissant très  vite.  Dans  les  premières  phases  de  son  évolution,  les 
malades  se  plaignent  seulement  de  voir,  de  temps  en  temps,  des  taches 
ou  des  raies  jaunes. 

La  xanthopsie  s'accompagne  souvent  d'héméralopie,  c'est-à-dire 
d'un  affaiblissement  anormal  de  la  vue  dans  l'obscurité. 

Ces  troubles  ont  d'abord  été  attribués  à  l'imprégnation  des 
milieux  transparents  de  l'œil  par  les  pigments  biliaires.  Mais  les 
recherches  plus  récentes  ont  montré  que  l'héméralopie  et  la  vision 
colorée  dans  l'ictère,  comme  dans  l'intoxication  par  la  santonine,  sont 
dues  à  un  trouble  de  la  fonction  des  bâtonnets.  Cette  locahsation 
explique  le  fait  que  la  vision  colorée  est  surtout  marquée  dans  les 
parties  périphériques  du  champ  de  la  vision,  les  parties  centrales 
ne  possédant  que  des  cônes. 

On  peut  encore  observer  d'autres  troubles  de  la  vue  qui  ne  sont 
pas  dus  directement  à  l'ictère,  par  exemple  l'amblyopie  ou  l'asthénopie. 

8°  Symptômes  cutanés.  —  Ils  consistent,  outre  la  coloration 
spéciale  de  la  peau,  dans  un  prurit  plus  ou  moins  intense,  souvent 
généralisé,  intolérable,  principalement  la  nuit.  Il  peut  apparaître 
quelquefois  avant  la  coloration  de  la  peau,  mais  le  plus  souvent  il 
la  suit.  Ce  prurit  assez  violent  entraîne  les  malades  à  des  grattages 
si  vigoureux,  que  souvent  on  constate  des  lésions  sur  la  peau.  On  a 
signalé,  en  outre,  la  fréquence  de  l'urticaire  chez  les  ictériques. 

Enfin,  lorsque  l'ictère  est  chronique,  il  s'accompagne  souvent  de 
xanthélasma  dans  ses  différentes  formes,  localisé  (plaques  jaunes  des 
paupières)  ou  disséminé.  Les  recherches  de  Gilbert  et  LerebouUet 
ont  montré  que,  dans  tous  les  cas  de  xanthélasma  qu'ils  ont  pu 
examiner,  la  cholémie  atteignait  un  chiffre  supérieur  à  la  normale. 

9°  L'état  général  des  ictériques  est  variable  suivant  la  cause  de 
l'ictère.  On  voit  des  malades,  comme  ceux  qui  ont  une  cirrhose 
biliaire,  qui,  malgré  un  ictère  intense,  gardent  l'apparence  d'une 
santé  satisfaisante. 

D'autres  fois,  au  cours  de  l'ictère  catarrhal  par  exemple,  malgré 
le  peu  d'intensité  des  symptômes,  il  existe  un  abattement  tel  que 
le  sujet,  alors  qu'il  a  cessé  d'être  jaune,  reste  affaibli  comme  s'il 
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était  convalescent  d'une  longue  maladie.  Souvent  il  s'ajoute  à 
l'ictère  une  fièvre  plus  ou  moins  élevée,  passagère  ou  permanente, 
intense  outrés  légère,  et  la  présence  de  cette  fièvre,  jointe  à  l'ictère, 
permet,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  de  faire  le  diagnostic  d'ictère 
infectieux. 

Quelquefois  enfin,  l'état  général  devient  très  alarmant  :  aux  hémor- 
ragies, aux  troubles  nerveux,  s'ajoute  une  dépression  extrême;  il 
s'agit  alors  d'ictère  grave. 

Anatomie  pathologique. 

Nous  ne  pouvons  indiquer  ici  que  les  lésions  générales  consécutives 
à  l'ictère  considéré  en  tant  que  syndrome,  nous  réservant  d'étudier, 
pour  chacun  des  types  chniques  spéciaux  que  nous  envisagerons,  les 
désordres  anatomiques  particuliers  qu'il  comporte.  Nous  laisserons 
donc  de  côté  l'état  du  foie,  variable  avec  chaque  cause,  et  ne  nous 
occuperons  que  des  résultats  de  l'imprégnation  bihaire  des  divers 
tissus. 

AU  NIVEAU  DE  LA  PEAU,  les  pigments  se  fixent  dans  les  cellules  du 
derme  (corps  mu  queux  deMalpighi)  et  ne  sont  éliminés  qu'avec  la  cellule 
elle-même.  C'est  ce  qui  explique  la  persistance  de  la  coloration  icté- 
rique  des  téguments  après  que  la  cause  de  l'ictère  a  disparu. 

Le  TISSU  CONJONCTIF,  le  TISSU  CELLULO-ADIPEUX,  leS  SÉBEUSES, 

les  TISSUS  OSSEUX,  MUSCULAIRES  ET  TENDINEUX  sout  colorés  par 
la  bile.  Par  contre,  le  cerveau,  la  moelle,  les  nerfs,  le  pancréas,  les 
glandes  salivaires,  les  glandes  muqueuses  semblent  échapper  complète- 
ment à  l'imprégnation. 

Les  MILIEUX  DE  L'ŒIL  renferment  des  pigments,  dès  que  l'ictère 
est  intense.  On  en  a  trouvé  dans  l'humeur  aqueuse  et  le  corps  vitré, 
parfois  même  sur  la  rétine  ou  la  choroïde.  Enfin  des  altérations  plus 
profondes  ont  été  quelquefois  signalées,  soit  sur  les  vaisseaux  de  l'œil 
(artérite  ou  phlébite),  soit  sur  l'épithélium  pigmentaire  qui  serait 
atrophié. 

Les  REINS  sont,  eux  aussi,  imprégnés  de  bile.  Aussi  se  montrent-ils 
d'ordinaire  volumineux,  mous,  de  couleur  vert-oHve.  A  la  coupe,  on 
voit,  surtout  dans  la  région  despyramides,  des  tubes  remphs  de  dépôts 
bruns  ou  verts.  Les  tubes  contournés  peuvent  être  comme  injectés  de 
bile.  Les  cellules  des  tubes  urinifères  présentent  individuellement  une 
infiltration  pigmentaire  et  en  outre  quelquefois  des  lésions  dégé- 
nératives. 
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Physiologie  pathologique  de  l'ictère. 

Il  y  a  lieu  de  se  poser  deux  questions  à  ce  sujet  :  à  quoi  est  dû 
rictère,  et  quelles  sont,  pour  l'organisme,  les  conséquences  du 
passage  des  pigments  biliaires  dans  le  sang. 

1°  Production  de  l'ictère  :  la  notion  qui  doit  dominer  toutes  les 
autres  à  ce  sujet,  c'est  que  l'ictère  est  toujours  dû  à  l'existence  de 
pigment  biliaire  vrai  dans  le  sang,  à  la  cholémie  par  conséquent.  Il 
semble  bien  prouvé,  à  l'heure  actuelle,  en  effet,  que  les  pigments 
biliaii'es  anormaux  et  que  l'urobiline  n'ont  aucun  pouvoir  tinctorial. 

A  une  cholémie  très  marquée  correspondra  en  générai  un  ictère 
franc,  cholurique  ;  à  une  cholémie  atténuée  correspondra  un  ictère 
acholurique  avec  urobilinurie. 

Reste  donc  simplement  à  spécifier  les  causes  de  la  cholémie.  On  peut 
les  réduire  à  trois  principales  : 

A.  La  RÉTENTION  BILIAIRE,  que  nous  étudierons  au  point  de  vue 
anatomo-chnique  et  pathogénique  dans  le  chapitre  consacré  aux  ictères 
par  rétention.  Faisons  remarquer,  néanmoins,  qu'à  côté  des  causes  de 
rétention  qui  agissent  sur  les  gros  canaux,  il  y  a  des  rétentions  par- 
tielles, se  faisant  à  l'intérieur  du  foie,  au  cours  des  kystes  hydatiques, 
des  tumeurs  et  même  des  cirrhoses,  comme  l'a  soutenu  Géraudel. 

B.  L'hémolyse  donne  lieu  à  la  cholémie,  par  un  mécanisme  dif- 
férent du  précédent  et  qui  sera  étudié  aussi  dans  un  chapitre  spécial. 
Dans  ces  cas,  le  foie  reçoit  une  quantité  exagérée  de  globules  rouges 
détruits,  et  forme  à  leurs  dépens  plus  de  bile  que  les  canaux  ne  peuvent 
en  contenir.  C'est  une  des  formes  pathogéniques  de  l'ictère  polycholique. 

G.  L'hypercholie  pigmentaire  peut  être  accusée  quelquefois,  mais 
plus  rarement  que  les  autres  causes  :  elle  parait  intervenir  surtout 
au  cours  des  ictères  toxi-infectieux.  Il  semble  que,  sous  l'influence 
de  l'inflammation  des  voies  bihaires,  la  bile  devienne  plus  abondante 
et  plus  épaisse  et  ne  trouve  —  pour  cette  raison  —  qu'un  écoulement 
insuffisant  par  le  cholédoque  ;  elle  stagne  alors  et  doit  être  résorbée. 
C'est  le  mode  pathogénique  qu'on  invoque,  peut-être  un  peu  théo- 
riquement, pour  exphquer  l'ictère  pléiochromique. 

2°  Conséquences  de  la  cholémie.  —  Tous  les  phénomènes  produits 
par  la  cholémie  et  l'ictère  peuvent  s'exphquer  en  partant  de  cette 
donnée  étabhe  par  les  physiologistes  que  la  bile  est  toxique.  La  plu- 
part des  physiologistes  ont  étudié  la  toxicité  de  la  bile  introduite  dans 
le  sang.  Des  recherches  de  Busch,  Leyden,  Feltz,  et  Ritter,  il  semblait 
résulter  que  cette  toxicité  est  due  surtout  aux  sels  bihaires.  Mais  les 
travaux  de  Bouchard,  de  Tapret  et  de  Bruin,  de  Charrin  et  Carnot 
ont  démontré  que  les  sels  biliaires  sont  environ  5  à  10  fois  moins 
toxiques  que  les  pigments. 
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A.  CE  SONT  LES  RÉACTIONS  DÉFENSIVES  CONTRE  LES  POISONS 
BILIAIRES  QUI  ENTRAINENT  UN  GRAND  NOMBRE  DES  SYMPTOMES  DE 

L'ICTÈRE.  Pour  libérer  le  milieu  vital  par  excellence,  le  sang,  l'or- 
ganisme élimine  la  bile  par  les  émonctoires,  par  l'urine  en  particulier, 
d'où  la  cholurie.  Mais  comme  le  rein  ne  suffit  pas  à  sa  tâche,  la  peau,  les 
muqueuses  fixent  une  quantité  de  pigments  et  la  desquamation  de  la 
peau  constitue  un  mode  d'élimination;  après  elle,  la  plupart  des 
tissus  et  organes  s'en  imprègnent  à  leur  tour,  ainsi  que  nous  l'avons 
vu,  et  on  en  peut  trouver  aussi  dans  la  plupart  des  sécrétions. 

L'organisme  entre  en  défense  encore  d'une  autre  manière.  Les 
glandes  tendent  à  transformer  la  bilirubine,  produit  toxique,  en  uro- 
biline  produit  soluble  et  diffusible,  et  c'est  ainsi  que,  comme  l'ont 
montré  Gilbert  et  Herscher,  l'épithélium  rénal,  l'épithélium  intestinal 
effectuent  cette  transformation. 

D'autre  part,  les  glandes  à  sécrétion  interne  ne  restent  pas  inac- 
tives. La  rate  s'hypertrophie  souvent  ;  Rist  et  Ribadeau-Dumas 
ont  montré  que,  par  l'injection  expérimentale  d'un  sel  biliaire,  le 
taurocholate  de  soude,  on  provoque  une  splénomégalie  intense,  avec 
congestion  vive  des  organes  j  hématopoiétiques  en  particulier  de  la 
rate.  C'est  que  celle-ci  tend  à  réparer  les  hématies  détruites  par  l'ac- 
tion nocive  de  la  bile. 

B.  LES  AUTRES  SYMPTOMES  DE  L'ICTÈRE  SONT  DUS  AUX  EFFETS 

TOXIQUES  DE  LA  CHOLÉMiE.  C'cst  ainsi  quc  le  prurit,  les  troubles 
nerveux  de  toute  nature,  sont  le  résultat  de  l'action  de  la  bile  sur  le 
système  nerveux.  Nous  avons  montré,  en  parlant  du  ralentissement 
du  pouls  dans  l'ictère,  qu'il  peut  être  attribué  soit  à  une  action 
nerveuse,  soit  aune  modification  de  l'excitabilité  musculaire  cardiaque 
directement  produite  par  l'ictère.  Enfin  rappelons  encore  que  Gilbert, 
LerebouUet  et  A.  Weill  ont  mis  en  lumière  l'hyperexcitabilité  muscu- 
laire dans  l'ictère. 

Les  troubles  digestifs,  quand  ils  ne  sont  pas  dus  à  la  maladie 
causale,  dépendent  de  l'absence  de  bile  dans  l'intestin.  Mais  alors  ils 
ressortissent  non  pas  à  l'ictère  en  général,  mais  à  l'ictère  par  ré- 
tention. 

C.  LES  LÉSIONS  SANGUINES  DE  L'ICTÈRE  PARTICIPENT  A  LA  FOIS 
D  UNE  RÉACTION  DÉFENSIVE  ET  D'UNE  LÉSION  PASSIVE.  La  réactioll 

défensive  est  représentée  par  la  leucocytose,  la  lésion  passive  par 
l'anémie  consécutive  à  l'action  hémolytique  de  la  bile. 

L'augmentation  de  résistance  des  globules  rouges  survivants  peut 
être  considérée  comme  un  phénomène  de  défense.  Ce  phénomène 
réactionnel  est  même  très  intéressant  au  point  de  we  de  la  patho- 
logie générale.  Jusqu'ici  on  ne  connaissait  que  l'immunité  contre  les 
agents  figurés,  baptéries,  cellules  animales,  ou  contre  des  substances 
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lie  l'ordre  des  ferments,  c'est-à-dire  de  constitution  cliinnique  com- 
plexe. L'immunisation  contre  les  corps  de  structure  chimique 
simple  était  considérée  comme  impossible.  Ni  Pohl  avec  un  glycoside 
globulicide  (la  solanine),  ni  Besredka  avec  le  trisulfure  d'arsenic, 
n'ont  pu  obtenir  l'immunité,  tandis  que  Rist  et  Ribadeau-Dumas, 
puis  après  eux  Nicolle,  ont  expérimentalement  augmenté  la  résis- 
tance globulaire,  par  des  injections  de  taurocholate  de  soude. 

Formes  cliniques  de  l'ictère. 

D'après  ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  pathogénie  de  l'ictère,  on 
conçoit  que,  selon  l'intensité  de  la  sécrétion  biliaire  et  aussi  de  la  cho- 
lémie,  puissent  exister  des  formes  diverses  d'ictère.  Nous  pouvons  les 
schématiser  en  deux  principales,  que  nous  appellerons  typique  et 
atypique,  pour  ne  rien  présumer  de  leur  nature. 

1°  Discussions  au  sujet  des  deux  types  principaux  d'ictère.  — 
A.  Pour  Giibler,  qui  le  premier  distingua  les  deux  types,  le  premier 
dépendait  d'un  trouble  de  la  fonction  biliaire  :  c'était  un  ictère  bili- 
phéique;  le  second  était  d'origine  sanguine  :  c'était  un  ictère  hêma- 
phéique  qui  dépendait,  d'après  lui,  de  la  destruction  exagérée  des  glo- 
bules du  sang.  Ainsi  se  trouverait  mise  en  liberté  une  grande  quan- 
tité d'hémoglobine,  qui  trop  abondante  pour  être  transformée  en  bili- 
rubine par  le  foie,  s'accumulerait  dans  le  sérum  et  donnerait  naissance 
à  un  pigment  dérivé,  l'hémaphéine,  imprégnant  les  téguments  et  les 
urines.  L'accumulation  d'hémaphéine  pourrait  aussi  avoir  heu,  d'après 
Giibler,  lorsque,  le  foie  étant  malade,  la  transformation  de  la  quantité 
d'hémoglobine  normale  devient  impossible.  La  théorie  de  Gubler  a 
été  délaissée  depuis  trente  ans,  car  jamais  personne  n'a  pu  isoler  ni 
étudier  cette  hémaphéine  problématique,  mais  nous  verrons  plus  loin, 
en  étudiant  l'ictère  hémolytique,  que,  par  un  de  ces  retours  fréquents 
dans  la  science  médicale,  la  doctrine  des  ictères  hémolytiques, 
qui  soulève  depuis  quelque  temps  un  si  vif  intérêt,  n'est  qu'une 
«  filiale  »  de  la  théorie  de  Gubler. 

B.  Pour  Hayem,  les  deux  types  d'ictère  s'expHquent  d'une  autre 
façon.  Dans  un  cas,  le  foie  est  normal  :  l'ictère  est  orthopigmentaire 
ou  par  pigments  biliaires  normaux.  Dans  l'autre  cas,  le  foie  est  ma- 
lade et  met  en  circulation  un  mélange  de  pigments  biliaires  normaux 
et  de  pigments  modifiés,  en  particuher  l'urobiline  qui,  d'après  Hayem, 
«  est  le  pigment  du  foie  malade  ».  Ce  type  clinique  mérite  donc  le 
nom  d'ictère  métapigmentaire  ou  par  pigments  biliaires  modifiés. 
Dans  la  conception  de  Hayem,  il  ne  saurait  exister  que  dans  les  cas 
où  la  cellule  hépatique  est  malade.  Il  s'observe  donc  surtout  dans 
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les  maladies  du  foie,  et  toujours  est  accompagné  de  signes  divers 
d'insufrisance  hépatique. 

C.  Pour  Gilbert  et  Herscher,  la  différence  des  deux  types  cliniques 
tient  uniquement  aux  variations  d'intensité  de  la  cholémie.  Dans  les 
cas  où  la  cholémie  pathologique  n'est  pas  très  élevée,  l'ictère  des  tégu- 
ments reste  léger,  et  le  rein,  chargé  d'éUminer  la  bilirubine  en  excès, 
lui  fait  subir  ime  réduction.  Il  la  transforme  en  hydrobiUrubine  ou 
urobihne.  Telle  est  la  cause  du  syndrome  subictère  joint  à  l'urobi- 
linurie. 

Si,  au  contraire,  la  cholémie  pathologique  est  intense,  les  téguments 
sont  colorés  plus  franchement  et  le  rein,  incapable  de  transformer 
toute  la  bilirubine,  la  laisse  passer  en  nature.  Telle  est  la  cause  du 
syndrome  ictère  joint  à  la  cholurie. 

D'après  cette  théorie,  on  voit  donc  que,  d'une  part,  tous  les  ictères 
sont  biUphéiques  ;  que,  d'autre  part,  les  termes  d'ictère  cholurique 
et  d'ictère  acholuriqiie  sont  parfaitement  justifiés,  et  l'on  comprend 
mieux  un  fait  fréquemment  observé  en  clinique,  le  passage  de  l'une 
à  l'autre  forme  et,  dans  le  cours  d'une  même  maladie,  leur  appa- 
rition et  leur  disparition  successives. 

Gilbert  et  Herscher  sont  arrivés  à  ces  conclusions,  après  avoir 
établi  les  deux  propositions  suivantes  :  1°  que  l'urobiline  urinaire 
est  d'origine  rénale  et  non  d'origine  sanguine,  tissulaire,  intestinale 
ou  hépatique,  comme  on  l'a  soutenu  jusqu'à  eux.  L'urobiline  ne  peut 
donc  pas  permettre  de  juger  la  valeur  de  la  cellule  hépatique;  2°  que, 
dans  les  cas  d'ictère  acholurique,  la  quantité  de  bilirubine  contenue 
dans  le  sérum  est  supérieure  à  la  normale  et  inférieure  à  ce  qui 
existe  dans  les  cas  d'ictère  cholurique. 

En  somme,  de  toutes  ces  discussions  et  des  interprétations  variables 
des  auteurs,  il  résulte  un  seul  fait  précis,  c'est  l'existence  clinique 
de  deux  types  distincts:  l'ictère  typique  et  atypique. 

2°  L'ictère  typique,  biliphéique  de  Gùbler,  cholurique  de  Gil- 
bert est  habituellement  un  ictère  franc,  généralisé  à  la  peau  et  aux 
muqueuses  et  s'accompagne  d'une  élimination  marquée  de  pigments 
biliaires  par  les  urines. 

Si  les  matières  sont  décolorées,  on  dit  qu'il  s'agit  d'un  ictère  par 
RÉTENTION.  Si,  uu  Contraire,  les  matières  sont  très  colorées  en  bile, 
on  dit  qu'il  s'agit  d'un  ictère  PLÉiocHROJMiauE. 

Tel  est  l'ictère  typique  qu'on  a  de  tout  temps  opposé  à  l'ictère 
atypique. 

3°  Ictère  atypique  (hémaphéique  de  Gùbler,  acholurique  de 
Gilbert).  —  Il  s'agit  dans  ces  cas  d'un   ictère  fruste  donnant 
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aux  téguments  une  couleur  pâle  ou  grisâtre  et  n'intéressant  pas  les 
muqueuses.  Parfois  même,  il  est  localisé  à  certaines  parties  du  corps 
(plante  des  pieds,  paume  des  mains).  Le  sérum  contient  des  pigments 
biliaires  normaux  en  petite  quantité.  Quant  aux  urines,  elles  ont  des 
caractères  différents  selon  les  cas,  ce  qui  a  permis  à  Gilbert  et  à 
Herscher  d'en  distinguer  trois  groupes. 

A.  L'ictère  acholurique  avec  diurèse  diminuée  est  celui  qui 
correspond  nettement  à  l'ancien  ictère  hémaphéique.  Les  urines 
sont  rares,  hautes  en  couleur,  rappelant  la  teinte  de  la  bière  forte; 
elles  présentent,  quand  on  les  agite  dans  un  verre,  des  reflets  rouges 
ou  roses.  Un  linge  imbibé  de  ces  urines  prend,  après  dessiccation, 
une  teinte  saumonée.  Si,  dans  un  verre  à  expérience  on  les  met  en 
contact  avec  de  l'acide  nitrique  nitreux,  on  obtient  un  disque  acajou 
que  Giibler  croyait  cai'actéristique  de  l'hémaphéine.  En  réalité, 
Gilbert  et  Herscher  ont  montré  que  les  caractères  de  l'urine  héma- 
phéique tiennent  exclusivement  à  sa  concentration  et  à  la  présence 
de  l'urobiline. 

Les  ictères  acholuriques  avec  diurèse  diminuée  (anciens  ictères 
hémaphéiques)  s'observent  : 

l°Aii  cours  de  maladies  générales  susceptibles  de  troubler  les  fonctions 
hépatiques  (par  polychoUe,  par  angiocholite,  par  congestion),  et  en 
même  temps  de  diminuer  la  diurèse.  C'est  ainsi  qu'on  les  constate 
pendant  les  maladies  aiguës,  en  particulier  dans  la  pneumonie,  dans 
la  fièvre  typhoïde,  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  On  les  ob- 
serve aussi  à  l'occasion  de  certaines  intoxications,  comme  le  satur- 
nisme et  ralcooHsme. 

2°  Au  cours  de  certaines  maladies  du  foie:  dans  la  congestion  asysto- 
lique  du  foie,  dans  certaines  formes  de  cirrhoses,  et  de  tumeurs 
hépatiques.  On  conçoit  que,  souvent  dans  ces  conditions,  existent 
parallèlement  des  signes  d'insuffisance  hépatique,  qui  avaient  à  tort 
fait  croire  aux  anciens  auteurs  que  l'urobilinurie  est  un  signe  de 
cette  insuffisance. 

3°  Au  cours  des  ictères  hémolytiques,  qui  n'étaient  pas  encore 
isolés  quand  Gilbert  et  Herscher  ont  fait  leurs  recherches  sur  l'ictère 
acholurique  et  sur  lesquels  nous  reviendrons  plus  loin.  Ils  doivent  aussi 
entrer  dans  le  groupe  d'ictères  acholuriques  avee  diurèse  diminuée. 

B.  Les  ictères  acholuriques  AVEC  diurèse  NORMALE  sont  très 
fréquents  :  à  ce  type  répondent  certaines  formes  d'ictère  chronique 
simple,  et  surtout  la  cholémie  familiale  de  Gilbert.  C'est  dans 
ces  cas  surtout  que  nous  verrons  l'utilité  de  cette  conception  permet- 
tant de  comprendre  le  passage  de  l'ictère  acholurique  à  l'ictère  cliolu- 
rique. 

C.  L'ictère  acholurique  avec  polyurie  a  été  aussi  décrit  par 
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Gilbert  et  Herscher  qui  pensent  que  ce  type  pathologique  existe 
surtout  dans  la  néphrite  chronique  urémigène,  où  Ton  constate  une 
teinte  jaune  des  téguments  et  l'hypercholémie  du  sérum  sanguin, 
alors  que  les  urines  sont  pâles  et  abondantes. 

Diagnostic  des  ictères. 

Reconnaître  Tictère  est  d'ordinaire  chose  facile.  Nous  avons  indi- 
qué qu'il  faut  chercher  ses  premières  manifestations  au  niveau  des 
conjonctives,  et  en  ce  point  on  ne  prendra  pas  pour  une  infiltration 
pigmentaire  les  stries  jaunâtres  que  produit  la  graisse  déposée. 
Après  les  conjonctives,  ce  sont  les  régions  où  la  peau  est  fine  qui 
doivent  d'abord  être  examinées  :  face,  cou,  partie  antérieure 
du  tronc.  Dans  tous  les  cas,  le  diagnostic  est  aisé,  à  cette  seule 
condition  qu'on  examine  les  .sujets  à  la  lumière  du  jour  et  non 
à  la  lumière  artificielle.  Avec  cette  dernière,  l'ictère  passe  souvent 
inaperçu. 

On  ne  confondra  pas  l'ictère  avec  la  teinte  jaune  pâle  des  chloro- 
tiques,  ni  la  teinte  paille  des  cancéreux,  ni  la  coloration  terreuse  des 
cirrhoses  pigmentaires,  paludéennes  ou  diabétiques,  ni  enfin  avec  la 
mèlanodermie  de  la  maladie  d'Addison. 

Nous  avons  signalé  la  coloration  des  urines  en  jaune  par  certains 
médicaments,  tels  que  rhubarbe,  santonine,  acide  salicylique,  sah- 
cylates,  salol,  acide  phénique.  Ces  divers  médicaments  pourraient  faire 
croire  à  tort  à  l'existence  d'une  cholurie,  mais  de  telles  urines  de- 
viennent rouges  par  l'action  des  alcalis. 

L'ictère  peut  être  simulé  par  le  badigeonnage  de  la  peau  avec  une 
infusion  ou  une  teinture  de  safran,  de  rhubarbe,  de  fleurs  de  genêt. 
Un  simple  lavage  avec  une  solution  faible  de  chlorure  de  chaux 
fera  disparaître  cette  coloration  artificielle.  L'acide  picrique  et  ses  sels 
déterminent  aussi  une  coloration  jaune,  difficile  à  distinguer  de  la 
coloration  ictérique.  C'est  pourquoi  les  ouvriers  travaillant  à  la  fa- 
brication de  la  méhnite  présentent  une  teinte  pseudo-ictérique. 

Gomme  on  le  voit,  l'ictère  peut,  dans  certains  de  ses  symptômes, 
être  simulé  de  différentes  façons.  En  réalité,  lorsqu'il  s  agit  d  ictéres 
TYPIQUES,  l'erreur  n'est  guère  possible,  la  coloration  de  la  peau  et 
des  conjonctives,  la  réaction  de  Gmelin  dans  l'urine,  et  dans  bien  des 
cas  l'absence  ou  au  contraire  l'excès  de  bile  dans  les  selles,  permet- 
tent à  coup  sûr  le  diagnostic. 

Mais  lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'icxÉRES  atypiques  :  si 
la  teinte  des  téguments  est  moins  foncée,  si  les  selles  ne  sont  pas 
décolorées,  si  les  urines  ne  donnent  pas  la  réaction  de  Gmelin,  le  dia- 
gnostic peut  être  rendu  délicat.  C'est  alors  qu'il  faut  se  souvenir  que  le 
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caractère  le  plus  important  de  l'ictère  est  la  cholémie  exagérée.  On  devra 
donc,  en  cas  de  doute,  examiner  la  teinte  du  sérum,  et,  si  cet  examen 
grossier  ne  suffît  pas,  il  faudra  le  compléter  par  la  pratique  de  la 
cholémimétrie  qui,  en  montrant  le  taux  exact  de  la  bilirubine  dans 
le  sérum,  permettra  de  dire  s'il  existe  ou  s'il  n'existe  pas  un  excès 
de  bilirubine  dans  le  sang. 

Quant  à  la  valeur  pronostique  de  chacune  de  ces  deux  formes 
d'ictères,  il  faut  bien  se  garder  d'accepter  sans  réserve  le  schéma 
clinique  qui  fut  classique  jusqu'en  ces  derniers  temps,  à  savoir 
que  l'ictère  typique  (biliphéique)  existe  quand  la  cellule  hépatique 
est  normale,  et  que  l'ictère  atypique  (hémaphéique)  existe  quand 
la  cellule  hépatique  est  insuffisante.  En  réalité,  la  forme  de  l'ictère 
n'entraine  avec  elle  aucune  déduction  pronostique.  Tout  ce  qu'on 
peut  dire,  c'est  qu'habituellement  un  ictère  typique  signifie  cho- 
lémie intense,  tandis  que  l'ictère  atypique  est  en  général  dû  à  une 
cholémie  atténuée,  mais  comme  ce  n'est  pas  la  plus  ou  moins  grande 
intensité  de  la  cholémie  qui  commande  le  pronostic  de  la  maladie, 
on  ne  peut  avoir  aucune  indication  dans  ce  sens,  du  fait  de  la  forme 
chnique  de  l'ictère. 

Formes  étiologiques  des  ictères. 

De  notre  étude  du  syndrome  ictère,  découle  cette  notion,  c'est  qu'il 
existe  deux  grandes  causes  de  l'ictère  :  la  rétention  biliaire  d'une  part 
et  l'hémolyse  exagérée  d'autre  part.  Nous  allons  étudier  ces  deux  prin- 
cipales causes,  en  groupant  à  côté  de  chacune  d'elles  les  ictères 
qui  s'en  rapprochent.  C'est  ainsi  qu'à  côté  de  l'ictère  par  rétention, 
nous  décrirons  les  ictères  par  angiocholite  qui  comprennent  l'ensemble 
des  ictères  infectieux,  la  cholémie  familiale,  la  maladie  de  Hanot.  De 
même,  à  côté  de  l'ictère  hémolytique,  nous  grouperons  les  ictères  du 
nouveau-né.  Enfin,  nous  terminerons  par  l'étude  de  l'ictère  gra(^e  qui 
est  l'aboutissant  possible  de  toutes  les  maladies  du  foie. 


704 


MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


ICTÈRES  PAR  RÉTENTION 

Sous  le  nom  d'ictères  par  rétention,  on  comprend  tous  les  cas 
dans  lesquels  la  jaunisse  est  duc  à  une  gêne  mécanique  de  la  cir- 
culation de  la  bile  dans  les  voies  biliaires. 

Symptômes. 

L'ictère  par  rétention  est  une  variété  d'ictère  extrêmement  com- 
mune, que  caractérise  d'une  part  l'existence  des  signes  habituels  de 
l'ictère  (coloration  des  téguments  et  des  muqueuses,  cholémie  et 
cholurie),  et  d'autre  part  la  décoloration  des  matières  fécales. 

L'ictère  des  téguments  et  des  muqueuses  se  traduit  par  une 
teinte  jaune  plus  ou  moins  foncée  suivant  les  cas,  mais  toujours  très 
accentuée.  Comme  l'imprégnation  biliaire  de  la  peau  atteint  ici  une 
forte  intensité,  elle  entraine  parfois  un  prurit  extrêmement  pénible. 

La  CHOLURIE  se  reconnaît  à  l'aspect  bière  forte,  que  prennent 
les  urines.  Elle  est  chimiquement  démontrée  par  la  réaction  de 
Gmelin  ou  par  l'une  quelconque  des  autres  réactions  spéciales  aux 
pigments  biUaires.  Il  faut  seulement  faire  remarquer  que,  la  quantité 
de  pigments  étant  fort  élevée  dans  ces  cas,  il  est  nécessaire,  pour 
bien  apprécier  la  réaction  colorée,  de  diluer  l'urine  de  son  volume 
d'eau  distillée. 

Signalons  enfin  la  proportion  élevée  des  sulfo-éthers  urinaires. 
D'ailleurs,  H.  Labbé  et  Vitry  ont  insisté  sur  ce  fait  que,  toutes  les 
fois  où  la  bile  cesse  de  passer  dans  l'intestin,  la  proportion  des  sulfo- 
éthers  monte  considérablement. 

La  CHOLÉMIE  se  caractérise  par  la  coloration  très  foncée  du  sérum 
sanguin,  et  par  la  réaction  de  Gmelin  qu'on  y  peut  déceler  en  por- 
tant avec  une  pipette  quelques  gouttes  d'acide  nitrique  nitreux  au 
fond  d'un  tube  à  essai  contenant  les  urines. 

L'examen  de  la  cholémie,  dans  les  cas  d'ictères  par  rétention, 
montre  qu'elle  atteint  une  proportion  élevée.  D'après  Gilbert  et  Her- 
scher,  c'est  alors  que  sont  atteintes  les  plus  fortes  concentrations, 
puisqu'au  lieu  de  1  p.  36500,  chiffre  normal,  on  obtient  les  doses  de 
1  p.  3000, 1  p.  2000, 1  p.  1  000  et  même  1  p.  900.  Ce  taux  n'a  jamais  été 
dépassé.  Il  indique  donc  la  tolérance  maxima  de  l'organisme  à  l'égard 
de  la  bilirubine.  Tout  ce  qui  vient  en  sus,  est  éliminé  au  fur  et  à 
mesure  par  les  émunitoires. 

Enfin,  rappelons  que  c'est  dans  l'ictère  par  rétention  que  Vaquez 
et  Ribierre  ont  surtout  observé  l'augmentation  de  la  résistance  des 
hématies  et  l'accroissement  de  leur  diamètre  moyen  (macrocythé- 
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mio).  L'hémolyse  initiale  est,  dans  ces  cas,  entre  48  et  52,  au  lieu  • 
de  42,  chiffre  moyen  normal  (voir  Ictère  hémolytique). 

Ces  trois  signes  fondamentaux,  ictère,  cholarie,  cholémie,  peuvent 
se  compliquer  do  différents  accidents,  en  rapport  avec  l'intoxication 
par  les  pigments  biliaires. 

Mais  le  tableau  clinique  ne  prend  sa  signification  précise  d'obstruc- 
tion cholédocique  que  par  l'adjonction  du  dernier  symptôme  :  la  déco- 
loration des  MATIÈRES  FÉCALES.  Cellcs-ci  sout  fétidcs,  pâteuses,  d'un 
blanc  grisâtre  qu'il  ne  faudra  pas  confondre  avec  la  décoloration 
des  matières  due  au  régime  lacté.  Quand  la  bile  continue  son 
cours,  les  fèces  des  malades  soumis  au  régime  lacté  sont  d'un  blanc 
jaunâtre,  plus  ou  moins  foncé  ;  au  contraire,  dans  les  matières  pri- 
vées de  bile,  la  teinte  est  blanc  grisâtre,  argileuse,  tout  à  fait  diffé- 
rente de  la  précédente.  Les  recherches  de  Gilbert  et  Herscher  ont 
permis  de  préciser  chimiquement  l'absence  de  bile  dans  de  telles  ma- 
tières. Ces  auteurs  ont  au  préalable  établi  que,  dans  les  fèces  nor- 
males, on  ne  trouve  plus  les  pigments  biliaires  de  la  bile,  ceux-ci  étant 
transformés  en  stercobihne  et  même  en  stercobilinogène  par  l'activité 
de  l'épithélium  intestinal.  Or,  en  cas  d'obstruction  cholédocique,  on 
constate  même  la  disparition  complète  de  stercobiline  et  de  stercobili- 
nogène. Dans  les  phases  de  régression  de  l'ictère,  lorsque  l'obstruction 
est  sur  le  point  de  disparaître,  on  peut  observer  la  réapparition  pro- 
gressive de  ces  pigments,  du  stercobilinogène  d'abord,  puis  de  la  ster- 
cobiline. Le  chromogène  reparaît  le  premier,  parce  qu'au  début  il 
passe  peu  de  pigments  et  que  cette  petite  quantité  de  pigments, 
n'excédant  pas  le  parcours  réducteur  de  la  muqueuse  intestinale,' 
subit  la  transformation  maxima. 

La  suppression  de  la  bile  dans  les  matières  fécales,  entraîne  d'autres 
modifications  importantes  sur  lesquelles  ont  insisté  dans  ces  dernières 
années  Schmidt,  Strassburger,  Gammidge,  et  R.  Gaultier.  D'après  les 
recherches  de  ces  auteurs,  les  principales  modifications  seraient  la 
diminution  de  volume  parce  que  les  fèces  restent  plus  longtemps  dans 
l'intestin,  la  réaction  acide,  l'aspect  graisseux,  car  les  matières  con- 
tiennent plus  d'un  tiers  des  graisses  ingérées  n'ayant  pas  même 
subi  un  commencement  de  digestion.  C'est  d'ailleurs  parce  que  de 
tels  malades  digèrent  mal  les  graisses  qu'ils  maigrissent  parfois  assez 
vite,  perdent  l'appétit  et  accusent  un  dégoût  très  marqué  pour  la 
nourriture,  surtout  pour  les  substances  grasses. 

Les  différents  caractères  du  déficit  biliaire  dans  les  selles  sont 
bien  mis  en  lumière  par  l'examen  de  celles-ci,  après  le  repas 
d'épreuve  qu'a  indiqué  R.  Gaultier.  L'examen  histologique  montre 
alors  la  présence  de  graisses  neutres  et  de  cristaux  d'acides  gras,  qu'il 
est  assez  facile  de  reconnaître  et  d'identifier. 

Debove,  AcHARD  cL  Castaigne.  —  Tube  digcslil'.  III.  45 
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SIGNES  PHYSIQUES.  —  Ils  sont  très  variables  ;  un  seul  point  est 
constant,  c'est  l'état  du  foie.  Toujours  on  trouée  que  le  bord  inférieur 
de  la  glande  déborde  largement  les  fausses  côtes.  La  partie  qui  devient 
ainsi  accessible  au  palper  est  d'ordinaire  fortement  tendue,  assez 
résistante  au  doigt  et  pourrait,  si  l'on  n'était  prévenu  de  cette  réni- 
tence  spéciale,  faire  croire  à  de  la  cirrhose.  Au-dessous  du  bord  infé- 
rieur, tantôt  la  palpation  révèle  une  vésicule  dilatée  (c'est  la  règle  dans 
les  obstructions  par  cancer  pancréatique,  d'après  Bard  et  Pic), 
tantôt  la  main  exploratrice  ne  perçoit  pas  la  vésicule  (c'est  le  cas 
habituel  dans  les  obstructions  cholédociques  d'origine  lithiasique, 
ainsi  que  l'ont  indiqué  Courvoisier  et  Terrier). 

Outre  la  distension  hépatique,  l'examen  du  ventre  permet  souvent 
de  constater  une  plus  ou  moins  grande  hypertrophie  de  la  rate,  même 
dans  les  cas  aigus,  ce  qui  tendrait  à  faire  croire  que  la  distension  des 
canaux  biliaires  au  niveau  des  espaces  portes  gêne  la  circulation  portale. 
Tels  sont  les  symptômes  fondamentaux  de  l'obstruction  biUaire 

cholédocique,  à  la  phase  de  réten- 
'/'^^^^'^*'f1f""  '■  v-'^\       tion  simple.  Ils  se  résument  de  la 


n'ayant  subi  aucune  dilatation.       par  Yangiocholécystite  scléreuse  {cir- 
rhose biliaire). 

Enfin,  dans  des  cas  exceptionnels  l'ictère  par  rétention  peut 
être  brutalement  terminé  par  une  rupture  des  voies  biliaires  suivie 
d'un  cholépéritoine  et  souvent  d'une  péritonite  suraiguë  mortelle. 

Étiologie. 

L'ictère  par  rétention  est  le  plus  souvent  consécutif  à  des  obstruc- 
tions biliaires  cholédociques.  Cependant  les  obstacles  peuvent  quel- 


façon  suivante  :  ictère  des  tégu- 
ments et  des  muqueuses,  cholurie, 
cholémie,  décoloration  des  matiè- 
res, distension  du  foie,  hypertro- 
phie de  la  rate. 


L'ÉVOLUTION  de  ces  cas  est 
variable  suivant  la  cause  qui  leur 
a  donné  naissance  et  suivant  les 
sujets.  Nous  allons  le  voir  en  étu- 
diant leur  étiologie.  D'une  façon 
générale,  On  peut  dire  que  lorsque 
l'ictère  par  rétention  ne  guérit 
pas,  ou  bien  il  évolue  vers  Yan- 
giocholécystite suppurée  avec  tous 
ses  accidents  septiques  locaux  et 
à  distance,  ou  bien  il  se  termine 


Fig.  244.  —  Schéma  de  voies  biliaires 
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qiiefois  siéger  plus  haut,  dans  le  foie.  Au  cours  des  cirrhoses,  et  en  par- 
ticulier au  cours  des  cirrhoses  biliaires,  on  a  pu  attribuer  l'ictère  à 
l'angiochohte  des  fins  canaux.  On  a  invoqué  la  même  explication 
pour  certains  ictères  survenant  au  cours  de  maladies  infectieuses. 
Enfin,  pendant  le  développement  des  tumeurs  ou  kystes  du  foie,  des 
vaisseaux  bihaires  se  trouvent  comprimes,  et  de  cette  compression 
partielle  résulte  souvent  un  ictère  par  rétention. 

Il  n'est  pas  jusqu'aux  ictères  pléiochromiques  ou  polycholiques 
dans  lesquels  on  ait  imaginé  aussi  une  sorte  de  rétention,  causée  par 
l'auto-engorgement  de  la  bile  trop  épaisse  et  trop  abondante  dans 
ses  canaux.  En  réalité,  une  telle  manière  de  voir  pourrait  peut-être 
se  défendre  en  théorie,  mais  en  pratique  il  faut  savoir  que  sous  le  nom 
d'ictère  par  rétention,  on  doit  entendre  exclusivement  l'ictère  consécutif 
à  l'oblitération  des  gros  canaux  de  la  bile. 

La  cause  d'obstructioji  peut  être  intra,  extra-canaliculaire  ou  être 
comprise  dans  la  paroi  du  canal  lui-même. 

1°  Les  OBSTACLES  iNTRA-CANALicuLAiREs  sout  presquB  toujours 
des  calculs  biliai- 
res. On  admet  ce- 
pendant que  la 
même  action  peut 
être  exercée  par  des 
corps  étrangers  ve- 
nus du  duodénum, 
tels  que  pépins  de 
raisin,  noyaux,  frag- 
ments d'os,  vers  in- 
testinaux (ascarides 
et  distomes),  ou  par 
des  parasites  issus 
du  foie  et  descen- 
dant dans  les  voies 
biliaires  (  vésicules 
hydatiques) .  Mais 
toutes  ces  causes, 
même  réunies,  sont 
loin  d'avoir  la  même  ~  Schéma  d'un  ictère  par  rétention  dû  à 

»  ,  un  cancer  de  la  fête  du  pancréas  (dilatation  du 

irequence  que  la  li-  cholédoque,  de  la  vésicule  et  de  tous  les  canaux  intra 
Ihiase  à  elle   seule.       et  extra-hépatiques)  (d'après  une  pièce  de  Castaigne). 

L'obstruction  cal- 
culeuse  du  cholédoque  a  lieu  en  différents  points  :  dans  le  seg- 
ment sus-pancréatique,  rétro-pancréatique,  ou  à  l'ampoule  de  Vater. 

Dans  le  cholédoque  on  peut  trouver  un  ou  plusieurs  calculs,  mais 
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très  souvent  l'obturation  est  réalisée  par  un  gros  calcul  ovoïde 
allongé  rappelant  un  peu  l'aspect  d'un  bouchon. 

Ces  calculs  n'oblitèrent  jamais  complètement,  par  leur  volume, la 
lumière  du  cholédoque.  Toujours  l'obstruction  doit  être  complétée 
soit  par  un  spasme  des  parois,  soit  par  un  gonflement  inflammatoire 
de  la  muqueuse.  Ces  éléments  sont,  on  le  conçoit,  des  plus  variables 
et  ceci  explique  qu'ici  la  rétention  biliaire  soit  soumise  à  des  fluctua- 
tions. Ces  fluctuations  sont  rendues  manifestes  parce  qu'elles  se  tra- 
duisent par  des  variations  d'intensité  de  l'ictère,  et  c'est  un  des  meil- 
leurs signes  de  l'origine  lithiasique  d'un  ictère  par  obstruction. 

Il  faut  encore  rappeler  que  si  les  calculs  sont  presque  toujours 
d'origine  biliaire,  ils  peuvent,  dans  des  cas  exceptionnels,  provenir 
des  voies  pancréatiques. 

2°  Les  OBSTACLES  EXTBA-CANALicuLAiRES  sout  presquc  toujours 

constitués  par  des  lu- 
meurs  malignes,  ou  des 
inflammations  chroni- 
ques de  la  tête  du  pan- 
créas. 

En  dehors  de  celles-ci 
on  a  cependant  quel- 
quefois rencontré  des 
compressions  cholédoci- 
ques  produites  par  les 
ganglions  du  hile  hyper- 
trophiés —  par  exemple 
au  cours  d'une  gra- 
nulie  (Weil  et  Péhu), 
d'un  cancer  ou  de  tout 
autre  processus  ;  —  par 
des  tumeurs  du  côlon, 
du  rein  droit,  du  duo- 
dénum ou  de  l'estomac  ; 
par  des  kystes  hydati- 
ques  de  la  face  infé- 
rieure du  foie,  des  oné- 
vrysmes  de  l'aorte  abdo- 
minale ou  de  l'artère 
hépatique,  des  brides  périionéales  d'origine  inflammatoire,  tubercu- 
leuses ou  autres.  Cependant  ces  cas  restent  infiniment  plus  rares  que 
ceux  qui  sont  sous  la  dépendance  des  compressions  pancréatiques. 
On  le  comprend  facilement  en  se  rappelant,  d'une  part,  la  fré- 
quence des  affections  de  cette  glande,  en  particulier  des  cancers  et, 


Fig.  246.  —  Schéma  d'un  ictère  par  rétention  dù 
à  un  calcul  du  cholédoque  :  la  dilatation  des 
voies  biliaires  ne  porte  que  sur  les  voies  prin- 
cipales et  pas  sur  la  vésicule  (d'après  une  pièce 
de  Castaigne). 
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d'autre  part,  les  rapports  intimes  qui  existent  entre  le  cholédoque 
et  la  tête  du  pancréas. 

Le  cancer  de  la  tête  du  pancréas  détermine  des  obstructions 
cholédociques,  surtout  lorsqu'il  revêt  la  forme  squirreuse.  Il  suffit 
alors  de  petits  néoplasmes,  parfois  à  peine  plus  gros  qu'un  pois, 
mais  habituellement  plus  volumineux,  pour  déterminer  une  oblité- 
ration du  cholédoque.  Le  canal  se  trouve  englobé  dans  le  squirrc, 
qui  peu  à  peu  se  resserre 
autour  de  lui  comme  une 
ligature  et  arrive  à  l'obli- 
térer complètement.  Ce 
mécanisme  permet  de 
comprendre  pourquoi  les 
caractères  de  l'obstruction 
biliaire  et,  par  consé- 
quent, de  l'ictère  consé- 
cutif, comportent  le  plus 
souvent,  au  cours  du  can- 
cer pancréatique,  une  pro- 
gression régulière  sans  à- 
coups,  sans  retours  en 
arrière,  et  aboutissent  à 
une  rétention  complète 
de  la  bile.  Pourtant  cer- 
tains cancers  mous,  d'as- 
pect encéphaloïde  ou  vé- 
gétant, peuvent  parfois 
déterminer  aussi  l'obhté- 
ration  du  cholédoque. 
Mais  il  faut  qu'ils  enva- 
hissent la  paroi  du  canal,  qu'ils  prolifèrent  à  son  intérieur,  et  dans  ce 
cas,  comme  dans  celui  où  l'inflammation  pariétale  est  de  nature 
banale,  l'obstruction  biliaire  est  moins  régulièrement  progressive 
plus  variable  que  dans  le  cas  précédent.  C'est  d'ailleurs  là  une 
exception,  et  en  pratique  on  peut,  avec  de  légères  réserves,  admettre 
que  le  premier  type  de]  compression  est  bien  spécial  au  cancer 
pancréatique."^}^  ^\ 

Les  pancréatites  chroniques  semblent  pourtant,  dans  quelques  cas, 
exercer  un  certain  degré  de  compression  progressive  du  cholédoque . 
C'est  du  moins  ce  qui  ressort  de  recherches  nombreuses  entreprises 
récemment  sur  ce  sujet.  Ce  sont  des  noyaux  durs  qui  appuient 
sur  le  cholédoque  et  qui  se  développent  assez  fréqueiiinient  comme 
complication  des  obstructions  cholédociques  lithiasiques  ou  tout  au 


Fig.  247.  —  Schéma  d'un  ictère  par  rétention 
dû  à  une  obstruction  d'une  des  branches  du 
canal  hépatique.  La  rétention  ne  porte  que  sur 
les  canaux  du  lobe  correspondant.  —  A,  cal- 
cul (d'après  une  pièce  de  Castaigne). 
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moins  tic  la  lithiase,  même  sans  obstruction.il  en  résulte,  d'une  part, 
une  obstruction  biliaire  plus  complète  et,  d'autre  part,  des  difficultés 
très  grandes  pour  l'exploration  chirurgicale,  le  chirurgien  se  trouvant 
exposé  à  prendre  ces  noyaux,  parfois  très  volumineux,  pour  des  mas- 
ses cancéreuses  pancréatiques,  et  à  méconnaître  ainsi  la  cause  réelle 
et  le  pronostic  do  l'obstruction. 

3°  Les  OBSTACLES  QUI  SIÈGENT  DANS  LA  PAROI  MÊME  DU  CANAL  SOnt 

de  divers  ordres  et  peuvent  être,  nous  l'avons  dit,  des  coudures  ou  des 
déviations  produites  par  l'hépatoptose  ou  la  néphroptose.  Ce  sont 
surtout  les  rétrécissements,  les  cancers  et  les  inflammations  des 
canaux  biliaires. 

A.  Les  rétrécissements.  —  Ils  sont  de  deux  ordres,  congénitaux  ou 
acquis. 

a.  Rétrécissements  congénitaux.  —  L'obstacle  occupe  en  général 
la  partie  inférieure  du  cholédoque  (repli  valvulaire,  nodule  fibreux); 
en  amont  de  l'obstacle,  les  voies  biliaires  subissent  une  dilatation 
considérable,  constituant  de  pseudo-kystes  hépato-cholédociens.  La 
vésicule  peut  être  comprise  dans  la  dilatation,  ou  atrophiée.  La  con- 
génitalité  de  la  lésion  est  difficile  à  démontrer,  les  symptômes  n'ap- 
paraissant d'ordinaire  qu'après  la  naissance,  mais  à  un  âge  peu 
avancé. 

A  ces  rétrécissements,  il  faut  joindre  les  cas  d'ictère  congénital  par 
oblitération  ou  absence  congénitale  des  voies  biliaires,  compatibles 
ou  non  avec  la  vie  ;  ces  cas  sont  très  voisins  des  précédents,  peut- 
être  même  souvent  identiques,  l'oblitération  complète  ayant  pu  ne 
s'achever  qu'un  temps  plus  ou  moins  long  après  la  naissance. 

Ces  rétrécissements  semblent  dus  à  une  angiocholite  précoce  du 
fœtus,  du  nouveau-né  ou  de  l'enfant  ;  la  sténose  se  produit  d'autant 
plus  facilement,  que  les  voies  biliaires  ont  alors  une  lumière  très  petite, 
encore  rétrécie  par  les  plissements  de  la  muqueuse  ;  elle  se  localise 
au  niveau  de  l'ampoule  de  Vater,  à  cause  de  l'étroitesse  naturelle 
de  celle-ci.  Un  degré  de  plus,  et  c'est  l'oblitération  congénitale  des 
voies  biliaires. 

h.  Rétrécissements  acquis.  —  Ils  sont  alors  inflammatoires  ou 
traumatiques. 

Les  rétrécissements  inflammatoires  dérivent  habituellement  d'une 
ulcération  due  à  la  présence  d'un  calcul  biliaire  ;  mais  toute  autre 
sorte  d'ulcération  pourrait  aboutir  au  même  résultat.  Ces  rétrécisse- 
ments peuvent  être  diffus  ou  plus  souvent  partiels  ;  ces  derniers 
siègent  sur  l'hépatique  ou  le  cholédoque  (portion  sus-pancréatique, 
ampoule  de  Vater)  ;  ils  peuvent  être  multiples  et  de  forme  variable 
(simple  épaississement  de  la  paroi,  ou  cicatrices  étoilées). 

Les  rétrécissements  traumatiques,  bien  plus  rares,  succèdent  aux 
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plaies  et  contusions  accidentelles  ou  opératoires  du  canal  hépato- 
cliolédoque,  surtout  quand  elles  atteignent  un  canal  peu  dilaté. 

B.  Cancer  du  cholédoque  et  de  l'ampoule  de  Vater.  —  La  façon 
dont  les  cancers  des  voies  biliaires  réalisent  l'obstruction  a,  pendant 
un  certain  temps,  paru  assez  mystérieuse.  Ces  cancers  sont,  en  effet, 
quelquefois  des  squirres  en  virole,  mais  plus  souvent  des  tumeurs 
végétantes  ou  villeuses  faisant  saillie  dans  la  lumière  du  canal. 
Or,  on  était  frappé  de  ceci,  que  pendant  la  vie  les  malades  présen- 
taient des  signes  d'obstruction  biliaire,  et  qu'à  l'autopsie  les  voies  de 
la  bile  paraissaient  perméables  au  stylet  explorateur.  On  imagina, 
pour  expliquer  ce  phénomène,  une  disposition  en  soupape  des  bouchons 
cancéreux.  En  réalité,  cette  explication  ne  convient  qu'à  un  petit 
nombre  de  cas  et  il  faut  tenir  compte  de  l'inflammation  chronique  de 
la  muqueuse,  du  spasme  des  fibres  musculaires  de  la  paroi,  toutes 
causes  capables  de  parfaire  une  obstruction  incomplète.  Ceci  d'ail- 
leurs n'est  pas  spécial  aux  cancers  biUaires  et  s'observe  par  exemple 
dans  des  cancers  œsophagiens.  C'est  ce  qui  expKque  un  fait  bien 
connu  des  chirurgiens  :  quand  par  une  gastrostomie  on  met  l'œso- 
phage cancéreux  au  repos,  souvent  on  rend  perméable  un  rétrécisse- 
ment de  cet  organe  que,  jusque-là,  il  avait  été  absolument  impos- 
sible de  franchir. 

C.  Les  obstructions  cholédociques  aiguës  sont  principalement 
réalisées  au  cours  de  ce  qu'on  appelle  Y  ictère  catarrhal  ou  encore  les 
ictères  infectieux  bénins.  Il  n'y  a  aucun  doute  que  ces  cas  soient ^en 
rapport  avec  une  obstruction  du  cholédoque.  Mais  on  peut  discuter 
sur  le  mécanisme  de  l'obstruction.  Pendant  fort  longtemps,  il  a 
été  admis  que  l'obstacle  était  créé  par  un  bouchon  muqueux.  En 
réaUté,  ce  bouchon  muqueux  parait  peu  vraisemblable  à  l'heure 
actuelle. 

Beaucoup  d'auteurs  inclinent  à  croire  que  l'obstruction  est  due  à 
V inflammation  aiguë  de  la  muqueuse  du  cholédoque,  inflammation 
telle  que,  par  son  boursouflement,  cette  muqueuse  oblitère  eritière- 
ment  le  canal.  Cette  hypothèse  cadre  bien  avec  l'évolution  rapide  de 
l'ictère  au  début,  sa  décroissance  lente  à  la  fin,  tandis  que,  dans 
l'hypothèse  du  bouchon  muqueux,  l'inverse  devrait  être  observé. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  davantage  sur  l'ictère  catarrhal  et  les 
ictères  infectieux  bénins,  que  nous  décrirons  dans  un  chapitre  spécial  ; 
mais  nous  avons  tenu  à  montrer  ici  par  quels  hens  ils  se  rattachent 
à  l'ictère  par  rétention. 

Diagnostic. 

En  pratique,  il  est  toujours  facile  de  porter  le  diagnostic  d'ictère 
par  rétention,  grâce  à  la  décoloration  des  matières  fécales.  A  part 
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l'erreur  qui  consiste  à  confondre  la  coloration  jaune  des  matières 
dues  au  régime  lacté,  avec  la  coloration  gris  ardoisé  des  ma- 
tières privées  de  bile,  on  peut  dire  qu'il  n'y  a  pas  de  causes  d'erreur. 
L'ictère  [avec  décoloration  des  matières  dépend  toujours  d'une  réten- 
tion biliaire.  Cette  notion  n'est  d'ailleurs  pas  suffisante.  Il  importe 
encore  de  préciser  la  cause  de  l'ictère  par  rétention. 

1°  LORSQU'IL  S'AGIT  DE  CAS  AIGUS,  OU  pensera  à  l'ictère  catarrhal  ou 
à  une  obstruction  lithiasique  brusque,  mais  dans  ce  dernier  cas  il  est 
exceptionnel  que  des  douleurs  de  colique  hépatique  n'aient  pas 
accompagné  le  début  des  accidents. 

Il  faut  savoir  aussi  que  dans  la  cirrhose  bihaire,  il  peut  y  avoir  des 
phases  où  les  matières  sont  décolorées  :  un  processus  d'angiocholite 
aiguë  peut  sans  doute  s'ajouter  à  ce  moment  là  à  l'angiocholite  chro- 
mque  de  la  maladie  de  Hanot,  qui  ne  doit  pas  être  comprise  dans 
les  ictères  par  rétention,  puisque  en  dehors  de  toute  complication 
les  selles  rest-ent  colorées. 

2°  LORSQU'IL  S'AGIT  DE  CAS  CHRONIQUES,  il  est  évidemment  des 
causes  d'obstruction,  telles  qu'une  bride  péritonéale  ou  une  compres- 
sion ganghonnaire,  qui  échappent  à  l'examen  clinique  ;  mais  ce  sont 
là  des  exceptions  et,  dans  les  cas  les  plus  habituels,  on  est  amené  à  l'un 
des  trois  diagnostics  suivants  :  lithiase  biliaire,  cancer  du  pancréas 
ou  cancer  des  voies  biliaires.  Nous  n'insistons  pas  ici  sur  les  caractères 
différentiels  de  ces  trois  formes  d'ictère  par  rétention,  car  elles  ont 
été  longuement  étudiées  dans  des  chapitres  spéciaux. 


Anatomie  pathologique. 

A .  Examen  macroscopique .  —  A  l'autopsie  ou  au  cours  des  in- 
terventions, on  constate  toujours  une  énorme  distension  du  foie  et 
des  voies  bihaires. 

1°  LES  GROS  CANAUX  PRÉSENTENT  UNE  DILATATION  ENORME  EN 

AMONT  DE  L  OBSTACLE,  dilatation  telle  que  le  cholédoque  peut  prendre 
le  calibre  d'une  anse  intestinale,  ce  qui  n'est  pas  sans  gêner  beaucoup 
l'exploration  chirurgicale  et  peut  engendrer  les  pires  erreurs.  La  vési- 
cule est,  suivant  les  cas,  distendue  ou  rétractée.  Enfin,  dans  toute 
l'étendue  des  voies  bihaires  dilatées,  on  constate  un  amincissement 
tel  qu'on  s'exphque  les  ruptures  par  éclatement  qui  ont  été  quelque- 
fois signalées. 

2°  LE  FOIE  EST  AUGMENTÉ  DE  VOLUME  DANS  DE  FORTES  PROPOR 

TioNs.  —  a.  Dans  les  cas  où  l'ictère  par  rétention  s'est  prolongé,  on 
voit,  à  sa  surface,  des  saillies  fluctuantes  qui  laissent  écouler  une 
grande  quantité  de  bile  à  la  moindre  incision.  Sur  section  on  aperçoit, 
tranchant  sur  la  coloration  verte  du  parenchyme,  de  petites  taches 
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jaunos  qui  paraissent  centrées  par  dos  espaces  portes  et  que  Ton  a 
qualifiLHs  d'apoplexie  biliaire.  En  réalité,  il  s'agit  plutôt  d'une  impré- 
gnation biliaire  des  tissus  de  l'espace  porte  et  des  zones  voisines. 
Nous  verrons  qu'en  pathologie  expérimentale  ces  taches  d'apoplexie 
biliaire  ont  été  très  étudiées,  et  qu'on  les  a  considérées  comme  des 
foyers  de  nécrose.  L'étude  que  nous  allons  faire  des  lésions  histolo- 
giques  du  foie  de  l'ictère  par  rétention,  ne  permet  pas  d'accepter 
cette  opinion  pour  la  pathologie  humaine. 

b.  Le  foie  prend,  dans  certains  cas,  un  aspect  caverneux,  car  la 
dilatation  des  canaux,  le  plus  souvent  irrégulière,  forme  des  cavités 
ampuUaires  surtout  développées  dans  les  zones  voisines  de  la 
capsule.  De  ces  canaux  et  de  ces  ampoules,  sourd  de  la  bile  chargée 
de  boue  calculeuse,  de  sable  biliaire.  Par  places,  on  peut  observer 
aussi,  dans  le  parenchyme,  des  amas  de  petites  concrétions  placées 
dans  des  diverticules  qui  semblent  presque  isolés  du  canal  aux  dépens 
duquel  ils  ont  pris  naissance.  De  petits  foyers  d'apoplexie  biliaire  se 
produisent  parfois.  Enfin  la  rétention  s'accuse  jusque  dans  les  cellules 
hépatiques,  comme  va  le  montrer  l'examen  histologique. 

B.  Examen  histologique.  —  Il  montre,  dans  les  cas  qui  ont  évolué 
pendant  un  certain  temps,  des  lésions  très  spéciales  qui  ont  été 
étudiées  récemment,  avec  grand  soin,  par  Géraudel. 

Il  y  a  lieu  de  distinguer,  dans  ces  cas,  les  lésions  des  espaces  porto- 
biliaires  et  celles  du  parenchyme. 

1°  AU  NIVEAU  DES  ESPACES  PORTO-BILIAIRES  0X1  UOtC  Un  épaissisSG- 

ment  de  la  gaine  de  Glisson,  mais  cet  épaississement  n'est  jamais  très 
considérable.  Les  canaux  biliaires  de  l'espace  porte  paraissent  plus  ou 
moins  modifies  dans  leur  forme,  ont  une  cavité  agrandie,  dilatée.  Dans 
les  canaux  un  peu  volumineux,  on  note  en  outre  que  l'épithélium 
biliaire  est  hyperplasié,  formant  comme  des  villosités.  Il  n'est .  pas 
aplati  par  la  distension,  comme  on  pourrait  le  supposer. 

2°  Le  PARENCHYME  HÉPATIQUE  peut,  au  poiut  de  vue  des  lésions, 
être  divisé  en  trois  zones  en  allant  des  espaces  portes  aux  veines  sus- 
hépatiques. 

a.  La  -première  zone  périportale  est  remarquable  par  ce  fait  que 
les  tubes  hépatiques  y  sont  réguliers,  formés  de  cellules  normales  et 
ne  présentent,  contrairement  aux  descriptions  classiques,  aucune  dila- 
tation des  capillicules  biliaires.  Un  autre  point  à  signaler  est  que  les 
cellules  ne  présentent  en  ce  point,  pour  ainsi  dire,  aucune  infiltration 
pigmentaire,  et  les  granulations  qu'on  aperçoit  en  cette  zone  sont  celles 
qui  sont  contenues  dans  la  lumière  des  capillaires  ou  dans  leur  endo- 
thélium. 

b.  A  la  suite  de  la  zone  périportale  et  en  s'éloignant  d'elle,  on 
trouve  une  courte  zone  intermédiaire  épaisse  à  peiné  de  1  à  3  cellules. 
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c.  Puis  tout  de  suite  on  tombe  sur  la  zone  péri-sus-hépalique  qui 
présente  des  caractères  complètement  différents  de  la  première 
région  étudiée.  Ici  les  cellules  sont  disloquées.  Elles  réservent  entre 
elles  des  espaces  dont  certains  peuvent  passer  pour  des  capillaires 
biliaires  dilatés,  dont  les  autres  sont  tellement  irréguliers  qu'ils 


Fig.  248.  —  Altérations  hépatiques  à  la  suite  de  compression  des  voies  biliaires 
(Géraudel).  —  Cette  figure  met  en  relief  l'existence  exclusive  d'infiltration  par 
les  pigments  biliaires  dans  la  zone  sus-hépatique  (VSH^  alors  que  la  zone 
porte  (VP)  ne  contient  aucune  infilti'ation. 

donnent  seulement  l'impression  de  la  dislocation  cellulaire  et  nulle- 
ment celle  d'une  distension  avec  compression. 

Au  milieu  des  espaces  réservés  entre  les  cellules  hépatiques,  se 
trouvent  des  amas  biliaires  jaunes  ou  verdâtres,  de  forme  et  d'aspect 
variés;  ils  ne  remplissent  d'ailleurs  pas  complètement  les  espaces  qui 
leur  sont  laissés  par  l'écartement  des  cellules.  Dans  certaines 
zones,  on  peut  voir,  comme  Cornil  l'a  montré,  les  capillicules  comme 
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injectés,  et  cette  injection  envoie  des  prolongements  latéraux 
entre  les  cellules  cubiques. 

Les  cellules  de  la  zone  sus-hépatique  ne  sont  pas  seulement  modifiées 
dans  leurs  rapports.  Elles  sont  aussi  lésées,  diminuées  de  volume, 
irrégulières,  inégales  et  même  perdent  leurs  affinités  tinctoriales,  au 
point  de  devenir  invisibles.  Elles  présentent  en  outre,  dans  leur  pro- 
toplasma, des  granulations  très  fines  ou  des  amas  biliaires.  Leur  noyau 
semble  altéré  et  parfois  fragmenté.  On  voit  qu'il  y  a  un  contraste  frap- 
pant entre  la  zone  péri-sus-hépatique  et  la  zone  périportale.  Ajoutons 
enfin  que,  dans  l'une  et  l'autre  zone,  les  cellules  endothéhales  des 
capillaires  sont  pareillement  lésées  et  qu'elles  présentent  une  infil- 
tration pigmentaire  marquée. 

De  cette  étude  il  importe  de  retenir  surtout  le  contraste  entre  les 
deux  zones  don*^.  la  disposition  —  sauf  en  ce  qui  concerne  l'infil- 
tration biliaire  —  rappelle  l'aspect  du  foie  cardiaque  :  l'une  a  ses 
cellules  normales,  ses  capillaires  biliaires  non  distendus,  tandis  que 
l'autre  a  ses  cellules  disloquées,  malades,  ses  capillaires  biliaires 
anéantis  par  la  dislocation  cellulaire  et  seulement  marqués  par  les 
dépôts  pigmentaires  qui  s'y  sont  faits. 

Pathologie  expérimentale. 

La  médecine  expérimentale  a,  de  longue  date,  essayé  de  repro- 
duire les  lésions  observées  dans  l'ictère  par  rétention,  en  pratiquant 
la  ligature  du  cholédoque  chez  l'animal.  C'est  ce  qu'on  appelle  l'ex- 
périence de  Saunders.  Elle  a  été  reprise  en  1876  par  Gharcot  et 
Gombault  qui  ont  montré,  en  outre,  les  conséquences  septiques  de 
l'ictère  par  rétention  :  les  abcès  biliaires.  Depuis  lors,  elle  a  été  pra- 
tiquée par  un  grand  nombre  d'auteurs. 

Quelques  heures  après  la  ligature,  apparaissent,  à  la  surface  et 
aussi  dans  la  profondeur  du  foie,  de  petites  taches  jaunes  dénommées 
par  Gharcot  et  Gombault  taches  desuffusion  biliaire,  ^^ox  von  Witticli 
foyers  d'apoplexie  biliaire,  par  Foa  et  Salvioli  aires  de  destruction. 

Au  centre  de  ces  foyers,  les  cellules  hépatiques  sont  réduites  à 
l'état  de  taches  claires  anhistes.  A  la  périphérie,  les  cellules  hépa- 
tiques ont  un  aspect  très  particulier,  que  l'étude  histologique  fine 
entreprise  par  Ribadeau-Dumas  a  montré  correspondre  à  un  état 
d'hyperfonctionnement.  A  côté  de  ces  cellules,  d'autres  présentent  au 
contraire  des  caractères  d'atrophie  et  ne  contiennent  ni  graisse  ni 
glycogène.  Quelques-unes  sont  nettement  pathologiques,  avec  un 
noyau  vésiculeux  ou  fragmenté. 

On  a  qualifié,  peut-être  à  tort,  ces  taches  biliaires  de  foyers  de 
nécrose.  Elles  paraissent  résulter,  en  réalité,  de  l'augmentation  de  la 
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pression  dans  les  voies  biliaires  et  de  Faction  de  la  bile  sur  la  cellule 
hépatique.  L'élévation  de  la  pression  seule  peut  les  déterminer,  ainsi  que 
le  prouvent  certaines  expériences  qui  ont  été  faites  par  Bieloussow 


Fig.  249.  —  Systématisation  des  deux  zones  porte  et  sus-hépatique,  cette  der- 
nière étant  toujours  la  plus  altérée  dans  le  foie  cardiaf(ue  comme  dans  le  foie 
l)iliaire  (Géraucïel). 

avec  l'eau  physiologique,  par  Foa  et  SalvioH  avec  l'eau  pure,  par  Gouget 
avec  l'eau  bouilhe.  D'autre  part,  Steinhaus  a  montré  que  la  bile 
dissout  la  chromatine  des  noyaux  ;  depuis  longtemps,  on  explique  la 
facilité  avec  laquelle  on  provoque  ces  foyers,  chez  le  cobaye,  par  ce  fait 
que  le  cobaye  sécrète  beaucoup  plus  de  bile  que  le  chien,  par  exemple. 
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On  retrouve  du  pigment  biliaire  dans  les  capillaires  du  lobule.  Ce 
n'est  qu'assez  tard  que  l'on  voit  apparaître  les  éléments  migrateurs, 
grands  macrophages  destinés  à  résorber  les  taches  de  suiïusion 
bihaire.  Celles-ci  disparaissent  après  quinze  jours.  On  les  voit  d'ail- 
leurs contenir  des  blocs  de  substance  jaune.  Plus  tard  apparaissent 
des  fibrilles  conjonctives,  et  on  peut  trouver,  dans  le  foie,  des  amas 
mixtes,  dans  lesquels  les  globules  blancs  sont  en  train  do  se  transfor- 
mer en  fibres  conjonctives.  A  ce  moment  la  surface  du  foie  paraît 
ravinée  de  coups  d'ongles  et  il  commence  à  s'atrophier.  Alors,  peu 
à  peu  se  développent  les  différents  caractères  de  la  cirrhose  biliaire 
par  réteiition  qui  suit  l'ictère  par  rétention. 

Gn  voit  donc  que,  par  son  évolution  histologique  générale,  lu  ligature 
expérimentale  du  cholédoque  reproduit  les  caractères  les  plus  importants 
de  l'ictère  par  rétention  :  apoplexie  biliaire,  distension  des  canaux,  inté- 
grité des  cuisseaux  sanguins,  évolution  vers  la  cirrhose. 

Il  est  un  point  important  au  point  de  vue  fonctionnel:  la  cellule 
hépatique,  après  ligature  du  cholédoque,  perd  à  peu  près  toute  valeur  ; 
ce  qui  le  prouve,  c'est  en  première  ligne  la  disparition  du  glycogène. 
Wickham  Legg  ne  pouvait  retrouver  du  sucre  dans  l'urine  d'un  chat 
piqué  au  quatrième  ventricule  quand,  au  préalable,  il  avait  lié  le  cho- 
lédoque. D'après  le  même  auteur,  à  l'état  normal,  le  foie  du  cochon 
d'Inde  contient  0='',350  de  glycogène.  Quatre  heures  après  la  ligature, 
il  n'en  contient  plus  que  O-'yllS  ;  après  4  h.  50,  0'-'"'',086.  La  sécrétion 
du  sucre  diminue  lorsqu'il  y  a  ictère.  Avec  la  jaunisse,  Fiirbringer  a  vu 
le  sucre  diminuer  dans  les  urines  diabétiques.  Dastre  et  Arthus,  par  la 
méthode  de  l'ictère  par  rétention  partielle,  ont  également  constaté 
la  diminution  de  sucre  dans  la  portion  du  foie  dépendant  du  canal 
lié.  Enfin  Lœper  et  Esmonet  ont  montré  que  les  coupes  du  foie  d'un 
chien  en  rétention  bihaire  ne  se  coloraient  pas  en  brun  foncé  en  pré- 
sence de  la  gomme  iodée. 

D'autre  part,  les  principes  chimiques  de  la  bile  perdent  également 
de  leur  poids  et  de  leur  qualité.  La  bile  de  certains  foies  dégénérés 
devient  incolore.  D'après  Ritter,  Hanot  et  A.  Robin,  la  matière  colo- 
rante, dans  ce  cas,  fait  entièrement  défaut,  mais  les  sels  bihaires 
persistent  et  donnent  la  réaction  classique.  Frerichs,  dans  un  cas 
d'oblitération  du  cholédoque  par  un  cancer  du  pancréas,  trouva,  dans 
les  voies  biliaires,  un  Uquide  transparent,  muqueux  et  alcahn,  n'ayant 
ni  la  réaction  de  Gmelin,  ni  celle  de  Pettenkofer.  Vaughan  Harley 
a  observé,  de  même,  l'appauvrissement  de  la  bile  en  pigments  après 
ligature  du  cholédoque. 

La  ligature  du  cholédoque  permet  aussi  de  reproduire  expérimentale- 
ment les  lésions  sanguines.  Presque  tous  ceux  qui  ont  pratiqué  cette 
expérience  ont  assisté  au  développement  d'une  anémie  marquée  et 
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à  la  diminution  du  taux  de  l'hémoglobine.  Ils  ont  constaté  aussi 
l'augmentation  de  résistance  globulaire  (Rist  et  Ribadeau-Dumas, 
Widal,  Abrami  et  Brûlé),  et  n'ont  jamais  aperçu  d'hématies  granu- 
leuses ou  d'hématies  diminuées  de  taille  (Widal,  Abrami  et  Brûlé). 
En  même  temps,  ils  ont  montré  que  ces  phénomènes  s'accompa- 
gnent, comme  dans  l'ictère  par  rétention,  d'une  hyperleucocytose  à 
polynucléaires  éosinophiles. 

Concurremment  à  ces  lésions  sanguines,  s'observent  des  altérations 
spléniques.  La  rate  se  tuméfie  et  paraît  le  siège  d'une  congestion 
active  extrême,  correspondant  à  la  multiplication  de  ses  grandes  cel- 
lules à  fonctions  hémolytiques.  Un  peu  plus  tard,  elle  régresse  légère- 
ment, puis  augmente  à  nouveau  de  volume,  lorsque  se  fait  l'effort 
de  réparation  sanguine  caractérisé  d'autre  part  par  une  réaction 
myélocytaire. 

Ribadeau-Dumas  et  la  plupart  des  auteurs  ont  ainsi  compris  la 
splénomégalie  dans  l'ictère  par  rétention.  Gilbert  et  Lereboullet  ont 
admis  une  autre  pathogénie:  la  distension  passive  de  la  rate  sous  l'in- 
fluence de  l'hypertension  portale  qui  engendre  la  compression  des 
veines  portes  par  les  canalicules  dans  les  espaces  porto-biliaires. 

Ainsi  qu'on  le  voit,  la  pathologie  expérimentale  permet  de  reproduire 
les  lésions  hépatiques,  spléniques  et  sanguines  de  l'ictère  par  réten- 
tion. Il  reste  à  nous  demander  quel  est  le  mécanisme  pathogénique 
qui  préside  à  ce  syndrome. 

Physiologie  pathologique. 

1°  Théorie  classique.  — La  physiologie  pathologique  de  l'ictère 
par  rétention  peut  être  très  facilement  établie,  à  l'aide  des  données 
cliniques,  anatomiques  et  expérimentales  que  nouspossédons  à  ce  sujet. 

Saunders,  en  1795,  pratiqua,  pour  la  première  fois,  la  ligature  du 
cholédoque  chez  un  chien,  et  constata  deux  heures  après  que  le  sérum 
est  fortement  teinté  en  jaune  ainsi  que  les  conjonctives.  Il  pensa 
démontrer  de  cette  façon  que,  malgré  la  ligature,  la  bile  continue  d'être 
sécrétée,  qu'il  se  fait  de  l'hypertension  dans  le  Hquide  produit, 
qu'enfin  sous  l'influence  de  l'hypertension  la  bile  est  résorbée  dans  le 
foie  et  revient  dans  le  sang;  c'est  là  un  cas  particulier  de  la  loi  for- 
mulée par  Cl.  Bernard  :  Les  glandes  peiwent  être  des  organes  aussi  actifs 
pour  la  résorption  que  pour  la  sécrétion. 

On  pouvait  douter  encore  que  la  cause  première  de  cette  résorp- 
tion réside  bien  dans  l'hypertension.  Heidenhain,  pour  le  prouver, 
mit  en  communication  le  cholédoque  d'un  chien  avec  un  manomètre 
rempli  d'une  solution  colorée.  Tant  que  le  manomètre  était  disposé 
de  façon  que  la  pression  dans  les  voies  biliaires  n'excédât  pas  la 
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pression  normale,  aucun  phénomène  n'était  constaté.  Dès  que  cette 
pression  normale  (15  à  20  millimètres  de  mercure)  était  dépassée, 
les  conjonctives  et  même  les  téguments  de  l'animal  prenaient  la 
teinte  de  la  solution  colorée. 

Ainsi  s'est  établie  la  théorie  classique  de  l'ictère  par  rétention,  qui 
pourrait  se  résumer  ainsi  :  lorsqu'un  obstacle  au  niveau  des  voies 
biliaires  empêclte  l'écoulement  de  la  bile,  la  sécrétion  biliaire  persiste, 
et  la  bile  produite,  s' accumulant  derrière  l'obstacle,  distend  de  proche  en 
proche  toutes  les  voies  biliaires.  Puis,  à  l'intérieur  de  ces  voies  biliaires 
dilatées  et  des  tubes  hépatiques  qui  leur  font  suite,  la  pression  du 
liquide  emprisonné  augmente  jusqu'à  dépasser  la  pression  du  sang 
dans  les  vaisseaux  du  foie  ;  et  alors,  la  bile,  gagnant  le  lieu  de  pression 
minima,  transsude  à  travers  la  paroi  du  tube  hépatique  et  se  déverse 
dans  les  vaisseaux  sanguins  :  la  cholémie  est  constituée. 

Relativement  à  la  question  du  mode  de  passage  des  pigments  de 
la  bile  dans  le  sang,  diverses  théories  ont  été  soutenues.  Pour  savoir 
quel  est  le  chemin  suivi  par  la  bile  entre  les  voies  obstruées  et  le 
sang,  on  a  pratiqué  chez  des  animaux,  en  même  temps  que  la  ligature 
du  cholédoque,  soit  la  ligature  des  vaisseaux  s,us-hépatiques,  soit 
celle  du  canal  thoracique,  en  étudiant  le  retard  apporté  par  ces 
opérations  à  la  survenance  de  l'ictère.  Les  anciennes  recherches  de 
Tiedemann  et  Gmelin,  celles  de  Kufferath,  de  Harley,  avaient  paru 
démontrer  que  la  voie  principalement  suivie  est  la  voie  lympha- 
tique. Les  recherches  plus  modernes  de  Wertheimer  et  Lepage  (1899) 
ont  au  contraire  établi  que  ia  plus  grande  partie  des  pigments  passe 
directement  dans  le  sang  sus-hépatique. 

Cette  notion  n'est  d'ailleurs  pas  définitive.  Les  travaux  récents  de 
Ebner,  Eppinger,  Minkowski,  Mohl,  ont  en  effet  mis  en  lumière  l'exis- 
tence d'espaces  péri-lymphatiques  dans  le  foie,  espaces  qui  jouent 
certainement  un  rôle  dans  la  résorption  de  certains  éléments  de  la  bile. 
A  cet  égard,  les  très  récentes  recherches  de  Lafayette,  Mendel  et 
Underhill  montrent  qu'il  faut  faire  une  part  à  la  voie  lymphatique, 
à  côté  de  la  voie  veineuse,  dans  la  résorption  des  pigments.  Gomme  on 
le  voit,  cette  question  est  fort  complexe.  Mais  il  semble  qu'on  doive 
revenir  à  l'opinion  mixte  qu'avaient  d'ailleurs  défendue  les  pre- 
miers physiologistes  qui  se  sont  occupés  de  la  question,  et  qu'on 
doive  admettre  que  la  résorption  biliaire  peut  se  faire  et  par  voie 
lymphatique  et  par  voie  sanguine. 

2°  Conception  de  Géraudel.  —  D'après  la  théorie  classique,  il  se 
produirait  donc  une  rétro-dilatation  des  lumières  des  tubes  hépa- 
tiques faisant  suite  à  la  rétro-dilatation  des  voies  biliaires,  sous 
l'effet  de  la  pression  croissante  de  la  bile  incessamment  sécrétée  et 
dont  la  voie  d'excrétion  est  fermée.  Dans  ces  conditions,  il  semble- 
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rait  que  l'aspect  du  parenchyme  hépatique,  dans  les  cas  de  foie  biliaire, 
devrait  être  partout  uniforme  et  qu'on  dût  rencontrer  une  lésion 
univoque,  frappant  indistinctement  tout  ce  parenchyme. 

Or  nous  avons  vu  que,  d'après  les  recherches  de  Géraudel,  il  n'en 
est  rien  et  qu'il  existe  deux  zones  bien  distinctes  dans  le  parenchyme 
hépatique,  une  intacte  autour  de  la  veine  porte,  une  disloquée  avec 
lésions  cellulaires  graves  autour  de  la  veine  sus-hépatique.  Nous 
avons  dit,  on  outre,  qu'il  n'y  a  pas  à  proprement  parler  de  disten- 
sion des  capillicules  biliaires  dans  cette  région.  On  ne  constate  donc 
pas  cette  rétro-dilatation  schématique  qui,  à  s'en  rapporter  aux 
descriptions  classiques,  devrait  exister  le  long  des  voies  bihaires  depuis 
l'obstacle  jusqu'à  l'origine  de  ces  voies.  Ces  considérations  ont 
amené  Géraudel  à  concevoir  les  choses  de  la  façon  suivante  : 

A.  La  dilatation  des  grosses  voies  biliaires  constatée  anatomique- 
ment  est  en  rapport  non  avec  la  distension  par  la  bile,  mais  avec  la  ré- 
tention du  liquide  muqueux  que  sécrètent  les  parois  de  ces  canaux,  de 
même  que  les  parois  de  la  vésicule  sont  capables  de  le  faire.  On  sait 
d'ailleurs  qu'après  les  cholédocotomies,  souvent  la  première  bile  qui 
s'écoule  est  incolore.  Cette  hypersécrétion  des  glandes  de  la  muqueuse 
semble  d'autant  plus  probable  que  l'épithélium  des  gros  canaux 
bihaires  est  plus  ou  moins  végétant,  au  lieu  d'être  refoulé  et  aplati 
comme  il  devrait  l'être  en  cas  de  rétention  passive.  En  somme,  il  y 
a  eu  arrêt  de  la  sécrétion  biUaire,  et  ce  fait  est  conforme  avec  cette, 
donnée  de  physiologie  générale  que  toute  glande  cesse  de  fonction- 
ner quand  on  he  son  canal  excréteur. 

B.  Pour  exphquer  l'ictère  dans  ces  cas,  Géraudel  rappelle  la  systé- 
matisation du  parenchyme  hépatique  en  deux  zones,  l'une  saine, 
l'autre  malade,  et  il  en  tire  cette  conclusion  : 

Puisque  les  cellules  sus-hépatiques  s'altèrent  quand  l'évacuation 
des  pigments  bihaires  est  entravée,  c'est  que  les  cellules  sus-hépa- 
tiques sont  intéressées  dans  cette  évacuation  des  pigments  biliaires. 
Et  puisque,  dans  les  mêmes  conditions,  les  cellules  de  la  zone  porte 
ne  s'altèrent  pas,  c'est  qu'elles  ne  sont  pas  intéressées  dans  l'éva- 
cuation des  pigments  bihaires.  Elles  restent  inaltérées,  quelle  que 
soit  la  durée  de  l'ictère.  L'arrêt  du  cours  normal  de  la  bile  n'importe 
pas  à  leur  fonctionnement.  Il  persiste  intact,  que  la  voie  biliaire  soit 
libre  ou  non. 

Dans  ces  conditions,  et  en  ne  considérant  que  l'évolution  pigmen- 
taire,  Géraudel  admet  un  rôle  différent  pour  les  deux  zones.  La  pre- 
mière zone  ou  zone  porte  fabrique  les  pigments  qu'elle  rejette  par  sa 
face  sanguine  dans  le  milieu  sanguin.  La  seconde  zone  ou  zone  sus- 
hépatique  reprend  au  sang  ces  pigments  pour  les  évacuer  par  sa  face 
biUaire  dans  les  voies  biliaires.  La  sécrétion  bihaire  n'est  donc  pas  ce 
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phénomène  simple  qu'on  se  représentait  jusqu'ici,  à  savoir  le  résultat 
du  travail  d'un  épithélium  unique.  Elle  résulte  du  travail  synergique 
de  deux  glandes  dont  les  fonctions  sont,  en  quelque  sorte,  distinctes. 

L'ictère  par  rétention  ne  serait  donc  pas  le  résultat  d'un  renverse- 
ment, d'ailleurs  difficile  à  concevoir  histologiquement,  d'une  sécrétion 
externe,  devenant  interne  sous  l'action  purement  mécanique  d'un 
excès  de  pression.  C'est  en  réalité  le  premier  temps  normal  de  la 
sécrétion  biliaire.  Normalement,  il  y  a  une  cliolémie,  mais  cette  cho- 
lémie  reste  intra-hépatique  et  locale.  Elle  n'apparaît  pas  au  physio- 
logiste, parce  que,  normalement  créée  par  la  zone  porte,  elle  est 
normalement  supprimée  par  la  zone  sus-hépatique. 

Mais  que  la  fonction  de  cette  dernière  zone  vienne  à  être  supprimée 
du  fait  d'une  lésion  consécutive  à  l'obstruction  biliaire,  la  cholémie, 
d'intra-hépatique,  devient  générale,  l'ictère  est  constitué. 

L'intérêt  de  cette  doctrine  est  d'apporter  une  pathogénie  uni- 
voque  à  tous  les  ictères.  On  sait  en  effet  qu'au  cours  des  maladies 
infectieuses,  dans  la  congestion  asystolique  du  foie,  dans  les  intoxi- 
cations, c'est  toujours  la  zone  péri-sus-hépatique  qui  est  la  plus 
fragile  et  la  première  lésée,  et  l'on  s'explique  que,  dans  de  telles 
conditions,  ces  diverses  causes  puissent  aboutir  à  un  même  syndrome 
qui  est  l'ictère. 

Traitement. 

Contre  l'ictère  par  rétention,  il  faut  mettre  en  oeuvre  les  médi- 
cations cholagogues  dont  nou3  avons  parlé  en  étudiant  la  théra- 
peutique de  la  lithiase.  Mais  il  ne  faut  pas  s'attacher  trop  longtemps 
à  ce  mode  de  traitement,  quand  il  est  avéré  qu'il  ne  réussit  pas. 

Le  malade  est  en  effet  menacé  par  une  complication  très  grave  : 
l'angiocholite  avec  toutes  ses  conséquences,  telle  que  nous  l'étudie- 
rons  dans  le  prochain  chapitre.  Il  ne  faut  pas  attendre  l'apparition 
des  accidents  infectieux  pour  discuter  une  intervention  chirurgicale 
qui  d'ailleurs  pourra  être  curative  en  cas  de  calcul  du  cholédoque  ou 
de  sclérose  du  pancréas,  mais  qui  ne  sera  que  palliative  s'il  s'agit  de 
cancer  des  voies  biliaires  ou  du  pancréas. 


Debove,  Achard  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III. 
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ICTÈRES   PAR  ANGIOCHOLITE 

A  côté  des  ictères  par  rétention  nous  devons  ranger  un  groupe  très 
compréhensif  mais  un  peu  complexe,  celui  des  cas  où  l'ictère  est  dû 
à  une  angiocholite,  c'est-à-dire  à  une  inflammation  aiguë  ou  chro- 
nique des  voies  biliaires. 

Nous  avons  déjà  étudié  l'angiocholite  chronique  de  la  lithiase 
biliaire  et  ses  poussées  aiguës.  Il  nous  reste  encore  à  envisager  : 
les  formes  qui  surviennent  à  la  suite  des  ictères  par  rétention,  puis 
les  angiocholites  aiguës  infectieuses  ou  toxiques,  et  à  l'occasion  de 
ces  dernières,  nous  étudierons  l'ictère  catarrhal  et  les  ictères  infec- 
tieux, qui  doivent  en  être  rapprochés. 

Enfin,  après  avoir  envisagé  ces  ictères  par  angiocholites  aiguës, nous 
consacrerons  un  chapitre  à  la  cholémie  familiale  et  à  l'ictère  chro- 
nique simple,  qui  semblent  être  en  rapport  direct  avec  l'angiochoUte 
chronique.  Nous  compléterons  cette  étude  par  la  description  des 
cirrhoses  biliaires. 

Historique.  —  C'est  Luton  qui  employa,  pour  la  première  fois,  le 
terme  d'angiocholéite,  mot  dont  Jaccoud  fit  par  contraction  angio- 
cholite (1).  Bien  avant  lui  d'ailleurs,  en  1833,  Littré  tentait  déjà  une 
description  générale  de  ces  afl'ections  à  l'aide  d'observations  qu'avaient 
rapportées  Stoll,  Martin  Solon,  Cruveilhier,  et  qui  avaient  trait  presque 
exclusivement  à  des  vésicules  biliaires  remplies  de  calculs  et  de  pus, 
à  des  cholécystomes,  suivant  le  mot  alors  employé.  En  1845,  Frerichs 
reconnut  la  formation  des  abcès  consécutifs  aux  inflammations 
canaliculaires  du  foie,  puis  Cruveilher  décrivit  et  figura  les  abcès 
biliaires,  en  confondant  sous  ce  nom  des  kystes  biliaires  et  des  abcès 
véritables.  Bientôt  après,  Monneret  observait  et  nommait  la  fièvre 
intermittente  hépatique,  et  à  partir  de  ce  moment  les  caractères  cli- 
niques de  la  maladie  étaient  assez  nettement  établis,  pour  qu'on  pût 
la  reconnaître.  Aussi  de  nombreuses  observations  furent-elles  publiées 
par  différents  auteurs. 

Alors  commencèrent  les  recherches  expérimentales  avec  Charcot 
et  Gombault,  qui,  en  1876,  provoquèrent  et  étudièrent  la  for- 
mation d'abcès  biliaires  angiocholitiques  par  ligature  du  cholédoque 
chez  le  lapin.  Charcot  reprenant,  après  Monneret,  l'étude  de  la  fièvre 
hépatique,  lui  assignait,  pour  la  première  fois,  comme  pathogénie, 
la  résorption  d'un  principe  pyrétogène,  au  niveau  des  voies  biliaires 
enflammées.  C'est  à  pai'tir  de  ce  moment  que  s'ouvre  la  période 

(1)  Les  auteurs  allemands  emploient  souvent  lu  terme  de  cholongiohépaiilc  ou 
de  ckolongUe . 
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des  travaux  de  Hanot,  do  Dupré  et  surtout  de  Gilbert  et  son 
école,  grâce  auxquels  furent  admises  les  notions  que  nous  allons 


exposer. 


I.  —  Les  angîocholites  compliquant  l'ictère  par  rétention. 

Description  anatomo-clinique .  —  L'angiocliolite  peut  se  tra- 
duire au  cours  de  l'évolution  de  tous  les  ictères  par  rétention,  pour 
peu  qu'ils  soient  prolongés.  Ses  symptômes  sont  alors  ceux  que  nous 
avons  étudiés  en  décrivant  l'angiocliolite  de  la  lithiase,  car  elle 
ailecte,  comme  elle,  la  forme  suppurée  ou  la  forme  scléreuse  (voir  les 
Angiocholues  de  la  lithiase). 

A.  DANS  L'ANGiocHOLiTE  suPPDREE,  OU  obscrve  uuc  suppuratiou 
qui  peut  être  généralisée  à  toutes  les  voies  biliaires  extra  et  intra- 
hepatiques,  et  dont  nous  avons  étudié  les  conséquences  infectieuses 
locales  ou  générales  (abcès  du  foie,  localisations  multiples  de  la  sep- 
ticémie). Il  est  à  remarquer  ici  que,  de  toutes  les  causes  d^obstruction 
du  cholédoque,  c'est  la  lithiase,  puis  ensuite  le  cancer,  qui  donnent 
le  plus  souvent  lieu  à  la  forme  d'angiocholécystite  suppurée,  proba- 
blement parce  que  ce  sont  celles  où  les  voies  biliaires  sont  le  plus 
mlectées. 

B.  L'ANGiocHOLiTE  GÉNÉRALISÉE  SCLÉREUSE  est  due  à  Une  infoc- 
tion  chromque  qui  a  déterminé  la  sclérose  de  toutes  les  voies  extra 
et  mtra-hepatiques;  elle  peut  aboutir  à  la  cirrhose  bihaire  que  nous 
étudierons  plus  loin. 

Physioloffie  pathologique.  -  1°  Bactériologie  des  angiocholé- 
cystites  par  rétention.  -  Le  microbe  le  plus  souvent  rencontré  paraît 
être  d  après  Gilbert,  le  colibacille.  Sur  50  cas  observés  à  la  clinique 
de  Lzerny  par  Pétersen,  on  a  trouvé  46  fois  des  germes  aérobies  et, 
sur  ces  46  cas,  36  fois  le  colibacille  seul,  6  fois  le  coli  associé  au  staphy- 
locoque dore,  4  fois  au  streptocoque.  De  même,  von  Mieczkowski  a 
isole  le  colibacille  8  fois  sur  23  cas  opérés  par  von  Mickulicz.  Le 
colibacille  a  donc  le  rôle  principal  dans  ces  inflammations.  En 
somme,  il  est  bien  «  le  grand  envahisseur  des  voies  biliaires  »  et 
ce  rôle  prépondérant  s'explique  par  sa  grande  mobilité,  sa  longévité 
et  sa  tolérance  biologique.  A  côté  de  lui,  d'autres  microorganismes 
ont  ete  constatés,  mais  un  peu  moins  souvent  :  ce  sont  ies  strepto- 
coques (Leyden,  Malvoz,  Dupré,  Klemperer),  les  pneumocoques 
(Ulbert  et  Girode,  Klemperer,  Letienne),  les  staphylocoques  (Dupré, 
Lriibert  et  Girode,  Fraenkel,  Naunyn,  Lamy,  Gilbert  et  Dominici),  le 
nacille  paratyphiquc  (Roger  et  Démanche). 

Les  germes  strictement  anaérobies  jouent  encore  un  rôle  important 
dans  les  angiocholécystites,  ainsi  que  l'ont  montré  les  travaux 
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de  Gilbert  et  Lippmann  :  il  est  bon  de  savoir,  d'ailleurs,  que  ces 
germes,  plus  fragiles  et  moins  exubérants  que  les  aérobies,  peuvent 
être  gênés  ou  détruits  par  eux.  Dans  certains  cas,  l'existence  de 
ces  microbes  dans  le  pus  devient  évidente  :  ce  sont  ceux  où  le  pus 
biliaire  prend  l'odeur  gangreneuse  propre  à  toutes  les  suppurations 
anaérobies,  ceux  où  il  existe  de  la  gangrène  de  la  paroi  vésiculaire, 
ceux  enfin,  beaucoup  plus  rares,  où  la  suppuration  est  non  seulement 
fétide,  mais  gazeuse.  Nous  n'insisterons  pas  sur  le  détail  des  espèces 
trouvées.  Elles  sont  extrêmement  nombreuses  et  certainement  pas 
toutes  identifiées. 

2°  Pathogénie  des  angiocholites  qui  compliquent  l'ictère  par 
rétention.  —  Longtemps  on  a  vécu  sur  cette  idée  que  le  pouvoir 
antiseptique  de  la  bile  d'une  part,  que  d'autre  part  le  sphincter 
du  cholédoque,  constituaient  aux  voies  biliaires  une  défense  efficace 
contre  les  germes.  Cependant,  les  recherches  de  Netter,  de  Duclaux 
établirent  la  présence  de  microbes  dans  la  partie  inférieure  des  voies 
biliaires,  puis  celles  de  Gilbert  et  Lippmann  ont  montré  que  le  cho- 
lédoque est  dans  son  entier  le  siège  d'une  fiore  microbienne  variée 
composée  de  germes  aérobies  et  anaérobies.  Les  premiers  occupent 
principalement  les  deux  tiers  inférieurs  du  canal,  au  voisinage  de 
l'intestin  ;  les  seconds  coexistent  avec  eux  dans  le  tiers  supérieur, 
puis  existent  seuls  dans  le  canal  hépatique  et  les  premières  voies 
hépatiques.  Plus  haut,  dans  les  petits  canaux  intra-glandulaires,  la 
bile  devient  stérile.  La  bile  est  donc  normalement  parasitée  et  le 
rôle  antimicrobien  attribué  à  ce  liquide  ne  répond  pas  à  la  réalité.  Il 
y  a  longtemps  d'ailleurs  que  Charrin,  Roger,  Corrado,  Letienne, 
Gilbert,  Dominici  et  beaucoup  d'autres  ont  réussi  à  cultiver  des 
microbes  dans  la  bile.  Donc  celle-ci  n'est  ni  antiseptique,  ni 
aseptique;  mais  à  l'état  normal  les  parois  bihaires  sont  défendues 
contre  l'infection  microbienne  par  la  chasse  biliaire  bi  ou  triquoti- 
dienne  provoquée  par  le  passage  des  aliments  dans  le  duodénum. 
On  ne  peut  s'empêcher  de  comparer,  à  ce  point  de  vue,  les  voies 
biliaires  aux  voies  urinaires.  Dans  l'un  comme  dans  l'autre  cas, 
l'évacuation  insuffisante  ou  retardée  entraîne  l'inflammation  des 
parois  canaliculaires,  par  l'intermédiaire  des  germes  contenus  dans 
la  colonne  Hquide.  Pour  le  foie  comme  pour  le  rein,  quand  la  sta- 
gnation se  prolonge,  ce  ne  sont  plus  seulement  les  voies  d'excrétion 
extra-glandulaires,  mais  encore  les  voies  intra-glandulaires  qui 
sont  envahies,  et  l'on  peut  bien  penser  que  cet  envahissement 
secondaire  tient  d'une  part  à  l'ascension  spontanée  des  germes  et 
d'autre  part  à  l'inhibition  des  cellules  glandulaires  et  épithéliales  qui, 
empoisonnées  par  leurs  sécrétions  non  éliminées,  perdent  leur  activité 
normale  et  partant  leur  pouvoir  antimicrobien. 
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Orï  en  pourrait  donner  comme  prouve  ce  fait  démontré  par  Wickam 
Legg,  Dastre,  Lœpcr  et  Esmonet,  que  la  cellule  hépatique  soumise 
à  la  rétention  biliaire  perd  tout  pouvoir  glycogénique,  ce  qui  équivaut 
à  la  perte  du  pouvoir  bactéricide,  puisque  les  reclierclies  de 
d'Amato,  Roger,  Teissier,  ont  montré  le  parallélisme  qui  existe 
entre  ce  pouvoir  et  la  richesse  en  glycogène. 

D'autre  part,  les  expériences  très  délicates  de  von  Zwalenburg  ont 
permis  à  cet  auteur  de  démontrer  que,  consécutivement  à  la  ligature 
de  tout  viscère  creux,  intestin  ou  cholédoque,  l'hypertension  qui  se 
développe  du  fait  de  l'absence  de  drainage  des  sécrétions,  provoque 
une  gêne  de  la  circulation  sanguine  telle  que  les  cellules  pariétales, 
mal  nourries,  ne  peuvent  plus  se  défendre  contre  l'invasion  micro- 
bienne. 

L'expérimentation  a,  de  longue  date,  confirmé  ces  théories.  Dès 
1876,  Charcot  et  Gombault,  dans  leur  expérience  classique  de  la 
ligature  du  cholédoque  chez  le  lapin,  avaient  montré  qu'en  pro- 
voquant la  stagnation  biliaire  on  peut  reproduire  l'angiocholite, 
la  cholécystite  et  toutes  leurs  conséquences  y  compris  les  abcès 
biliaires. 

De  tout  ceci  se  dégage  cette  notion  bien  nette  que,  en  raison  de  la 
présence  constante  et  normale  de  germes  dans  la  bile,  tout  arrêt  du  cours 
de  cette  sécrétion,  quelles  qu'en  soient  la  cause  et  la  durée,  détermine  une 
angiocholécystile  qui  peut  être  plus  ou  moins  grave,  suivant  la  durée 
et  V importance  de  V obstruction  créée. 

Un  dernier  point  reste  à  déterminer,  c'est  la  raison  pour  laquelle  les 
angiocholécysiites  dues  à  la  rétention  biliaire  peuvent  évoluer  selon  les 
trois  types  morbides  différents  que  nous  avons  décrits  :  distension 
simple  avec  inflammation  catarrhale ;  sclérose  avec  atrophie;  suppura- 
tion. Ici  nous  n'avons  à  fournir  comme  raisons  que  des  lois  géné- 
rales en  pathologie. 

Étant  donnée  une  cavité  normale  ou  pathologique  dans  laquelle  existe  un 
liquide  contenant  des  germes,  toutes  les  fois  où  le  drainage  de  la  cavité 
sera  entravé,  une  mêmesériê~de  conséquences  anatomiques  se  déroulera. 
Qu'il  s'agisse  d'une  vessie,  d'un  bassinet,  de  voies  biliaires  ou  d'un 
trajet  fistuleux,  trois  issues  sont  possibles  en  de  tels  cas. 

a.  Ou  bien  l'infection  assez  minime  s'éteint,  soit  spontanément, 
soit  sous  l'eiïort  de  réactions  organiques,  et  alors  prédominent  les 
phénomènes  mécaniques  de  rétention  et  de  distension. 

b.  Ou  bien,  dans  le  liquide  infecté  et  non  drainé,  les  germes  prennent 
une  virulence  extrême  et  alors  prédominent  les  phénomènes  de  sup- 
puration. 

c.  Ou  bien  l'infection  du  liquide  persiste  et  produit  ses  eiïets  à 
bas  bruit.  Au  lieu  de  l'inflammation  aiguë,  du  pus,  il  ne  se  produit 
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que  de  rinflammation  chronique,  de  la  sclérose  et  de  V épaississement 
des  tissus. 

II.  —  Les  angiocholites  au  cours  des  maladies  infectieuses. 

Étiologie. 

Les  angiocholécystUes  du  groupe  que  nous  éludions  s'obsercent 
principalement  au  cours  des  maladies  infectieuses  générales. 

FIÈVRE  typhoïde.  —  On  connaît.,  depuis  longtemps,  la  localisa- 
tion de  la  fièvre  typhoïde  sur  l'appareil  bihaire  et  déjà  Dauriac,  Louis, 
Andral  avaient  signalé  quelques  cas  de  cholécystites  suppurées  et 
de  perforations  vésiculaires;  mais  les  observations  restèrent  longtemps 
isolées,  puisque  Hagenmuller  en  1875  n'en  pouvait  réunir  que  18  dont 
11  avaient  passé  inaperçues  pendant  la  vie.  A  mesure  que  l'on  apprit 
à  connaître  les  signes  de  l'angiocholécystite,  la  maladie  parut  plus 
fréquente,  et  Thomas  (de  Philadelphie)  a  pu  grouper  récemment 
154  cas  d'angiocholécystites  suppurées  typhiques.  Aujourd'hui, 
on  sait,  depuis  les  recherches  de  Gilbert  et  Girode,  de  Dupré,  de 
Chiari,  que  la  présence  du  bacille  d'Eberth  dans  la  bile  des  typhiques 
est  pour  ainsi  dire  constante,  tout  en  ne  se  révélant  par  des  accidents 
aigus  que  dans  un  petit  nombre  de  cas.  Même  on  admet  que  parfois 
une  septicémie  à  bacilles  typhiques  (Longuet,  Bezançon  et  Philibert, 
Le  Gendre,  Schuller)  ou  paratyphiques  (Roger  et  Demf.nche)  peut 
avoir  pour  localisation  initiale  la  vésicule  biliaire,  à  l'exclusion 
de  toute  lésion  intestinale. 

Et  à  côté  de  ces  cholécystites  éberthiennes  primitives,  il  semble 
qu'on' puisse  observer  aussi  des  angiocholites  oiïrsint  le  même  carac- 
tère. Tels  seraient  ces  cas  d'ictères  infectieux  simples  ou  à  rechute 
dans  lesquels  un  grand  nombre  d'auteurs  ont  observé  la  séro-réaction 
de  Widal.  Sans  entrer  dans  l'étude  de  ces  faits  qui  trouvera  place 
dans  le  chapitre  suivant,  nous  tenons  à  affirmer  dès  maintenant  que 
beaucoup  de  ces  ictères  infectieux  ne  sont  que  des  angiocholites 
éberthiennes  primitives. 

La  présence  constante  du  bacille  d'Eberth  dans  lés  voies  biliaires 
des  typhiques,  permet  de  comprendre  le  développement  d'inflamma- 
tions spécifiques  aiguës  :  angiocholites  et  cholécystites.  Mais  là  ne  se 
bornent  pas  les  conséquences  de  cette  infection.  En  effet,  le  bacille 
d'Eberth  une  fois  installé  dans  la  vésicule  biliaire  paraît  susceptible 
d'y  garder  indéfiniment  ses  propriétés  et  sa  vitalité.  On  l'y  a  retrouvé 
six,  sept,  vingt  et  même  quarante-six  ans  après  la  fièvre  typhoïde. 
On  comprend  ainsi  le  mécanisme  des  angiocholécystites  aiguës,  qui  se 
développent  plus  qu  moins  tardivement  chez  les  t5T)hiques  guéris. 
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Mais  l'infection  typhique  latente  et  atténuée  des  voies  biliaires  a 
encore  deux  autres  conséquences  très  graves:  la  première,  c'est  qu'elle 
peut  être  le  point  de  départ  d'un  processus  Ulhogène,  et  la  lithiase 
une  fois  constituée  entretient  et  exagère  l'inflammation  antécédente 
qui  peut  aussi  évoluer  et  être  alors  le  point  de  départ  d'une  cirrhose 
biliaire. 

La  seconde  conséquence  de  cette  angiocholécystite  latente,  intéresse 
surtout  les  hygiénistes.  Il  semble  qu'un  grand  nombre  d'anciens 
typhiques  restent  bacillifères  pendant  des  années  et  que  la  persis- 
tance des  bacilles  dans  leurs  selles  soit  sous  la  dépendance  de  la 
pullulation  des  bacilles  dans  leurs  voies  biliaires.  Sous  une  influence 
quelconque,  ces  bacilles  d'Eberth  inclus  dans  les  selles  peuvent 
reprendre  une  grande  virulence  et  sont  susceptibles  de  devenir  le 
point  de  départ  d'épidémies  plus  ou  moins  étendues. 

En  ce  qui  concerne  l'angiocholite  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  il 
faut  dire  néanmoins  que  si  Ghiari  a  trouvé  19  fois  sur  22  cas  le  bacille 
d'Eberth  dans  la  bile  des  typhiques  et  si  l'expérimentation  réalise, 
presque  sans  exception,  l'infection  biliaire  dans  la  bacillîmie  cber- 
thienne,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  la  règle,  l'infection  des 
voies  bihaires  est  si  légère  et  si  passagère  qu'elle  ne  se  traduit  par 
aucun  signe  chnique. 

C'est  ce  qui  explique  que  si  la  présence  du  bacille  d'Eberth  est  presque 
constante  dans  les  voies  biliaires,  à  un  moment  donné  de  la  fiècre  typhoïde, 
les  angiocholites  aiguës  sont  relativement  rares.  Qu'elles  surviennent 
dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  dans  la  convalescence,  ou  qu'elles 
marquent  une  rechute,  leur  physionomie  clinique  est  presque  toujours 
la  même.  Nous  ne  croyons  donc  pas  utile  de  les  diviser  en  précoces  et 
tardives,  comme  nous  l'avons  fait  pour  les  cholécystites,  selon  qu'elles 
apparaissent  dans  le  cours  ou  dans  la  convalescence  de  la  maladie. 

CHOLÉRA.  —  Les  angiocholécystites  ont  été  notées  à  maintes 
reprises  dans  les  autopsies  de  cholériques.  Briquet  et  Mignot,  Porogofî, 
Simonds,  Girode,  et  plus  récemment  Gaillard,  Oddo,  Lewine  pendant 
l'épidémie  de  1892  en  ont  observé  des  cas.  Depuis  longtemps  d'ailleurs 
Nicoti  et  Rietsch,  Girode,  ont  montré  la  présence  da  bacille 
dans  la  bile  des  cholériques.  Ainsi,  dans  le  choléra  comme  dans  la 
fièvre  typhoïde,  il  est  fréquent  de  retrouver  le  germe  spécifique  dans 
la  bile  et  au  niveau  des  lésions  biliaires  consécutives.  Ce  n'est  toutefois 
pas  une  règle  absolue.  D'autres  microbes  intestinaux  peuvent  pro- 
duire ces  complications  au  cours  de  cette  maladie,  en  particulier  le 
colibacille  (Gilbert  et  Dominici,  Lewine,  Dupré),  le  streptocoque 
(Malvoz). 

Au  cours  du  choléra,  l'ictère  est  assez  rare  et  toujours  tardif.  C'est 
un  phénomène  de  la  période  de  réaction.  Il  s'accompagne  communé- 
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ment  d'état  saburral  avec  nausées,  plus  rarement  de  vomissements 
bilieux. 

PNEUMONIE.  —  Elle  s'accompagne  à  peu  près  toujours  d'une 
infection  biliaire,  mais  celle-ci  est  susceptible  de  présenter  des 
lésions  diverses.  Habituellement  la  bile  est  seulement  infectée, 
mais  il  n'y  a  aucune  lésion  des  parois  (Gilbert  et  Girode,  Letienne) 
ou  [seulement  des  lésions  catarrhales.  Quelquefois  enfin,  mais  plus 
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Fig.  2S0.  —  Angiocholile  aiguë.  —  Lumière  d'un  canal  biliaire  distendu  par 

le  pus  (Lereboullet). 


rarement,  il  se  fait  des  lésions  suppuratives.  Dans  la  plupart  de 
ces  cas,  d'ailleurs,  on  ne  trouve  dans  la  bile  que  des  germes 
communs  ;  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  le  pneumocoque  ne 
puisse  produire  des  complications  biliaires  même  en  dehors  de  la 
pneumonie  (Gilbert  et  Girode,  Klemperer,  Canon). 

SYPHILIS.  —  Au  cours  de  la  syphilis  secondaire,  on  observe  assez 
communément  un  ictère  passager  que  Gubler  avait  attribué  à  la 
roséole  du  cholédoque.  Ce  n'était  là  qu'un  mot,  et  les  notions  que 
l'on  possède  actuellement  sur  le  germe  de  la  syphilis  et  sur  le 
rôle  défensif  du  foie  contre  les  microbes  permettent  de  penser  qu'il 
s'agit  là  d'une  cholédocite  aiguë  provoquée  par  l'élimination  d'ua 
grand  nombre  de  germes  par  les  voies  biliaires. 

Ajoutons,  d'ailleurs,  que  Courcoux  et  Ribadeau-Dumas  ont  décrit 
avec  soin  l'angiochohte  de  la  période  tertiaire  de  la  syphilis  et 
qu'ils  l'ont  rencontrée  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas. 

AUTRES  MALADIES.  —  Bcaucoup  d'autres  maladies  infectieuses  gé- 
nérales (variole,  grippe,  paludisme,  fièvre  jaune  (  peuvent  donner  lieu 
à  des  angiocholécystites  de  formes  variées. 
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Pathogénie. 

1°  Étude  bactériologique.  —  Les  examens  bactériologiques  ont 
donné  des  résultats  un  peu  variables.  Assez  souvent  les  microbes 
de  la  maladie  causale  sont  trouvés  à  l'état  de  pureté  dans  les  ca- 
naux biliaires.  Ainsi  en  est-il  dans  bien  des  cas  de  fièvre  typhoïde 
ou  do  choléra. 

Toutefois,  même  dans  ces  deux  maladies,  il  s'en  faut  de  beaucoup 
que  ceci  soit  la  règle  absolue  et  au  cours  d'une  angiocholite  typhique 
l'on  peut  trouver  parfois  du  colibacille,  du  streptocoque,  du  staphylo- 
coque unis  ou  isolés,  tantôt  en  symbiose  avec  les  bacilles  typhiques 
ou  cholériques,  tantôt  indépendamment  d'eux. 

Si  maintenant  l'on  passe  à  l'examen  des  autres  maladies  générales 
susceptibles  de  produire  des  angiocholites,  on  voit  que,  à  part 
quelques  cas  exceptionnels  de  tuberculose,  on  ne  trouve  jamais, 
dans  les  voies  biliaires,  les  germes  spécifiques  des  maladies  causales, 
mais  seulement  des  microbes  banaux  aérobies  ou  anaérobies. 

2°  Mécanisme  pathogénique.  —  Les  constatations  bactériologiques 
que  nous  venons  d'énoncer,  permettent  de  se  faire  une  idée 
du  mécanisme  pathologique  qui  préside  à  ces  infections  biliaires. 
Pour  s'y  reconnaître,  il  faut  toutefois  envisager  séparément  les  cas 
où  l'on  trouve  dans  la  bile  les  germes  spécifiques  et  ceux  où  ils 
n'existent  pas. 

A.  ON  TROUVE  DANS  LE  PUS  LES  GERMES  DE  LA  MALADIE  PRIMITIVE. 

On  a  admis,  pendant  longtemps,  pour  les  cas  d'angiocholites 
typhiques  et  cholériques,  que  les  bacilles  d'Eberth  comme  le  bacille 
virgule  envahissent  les  voies  biliaires  de  bas  en  haut,  après  avoir  forcé 
le  sphincter  du  cholédoque.  Cette  pathogénie  paraissait  d'autant 
plus  ATaisemblable  qu'on  n'observait  de  germes  spécifiques  dans 
les  lésions  biliaires,  qu'au  cours  de  deux  maladies,  remarquables  par 
la  prédominance  de  leur  atteinte  intestinale  et  par  la  mobilité 
extrême  de  leurs  germes, 

Cette  opinion  ne  doit  pas  être  exclusive  ;  il  semble  en  effet  que  les 
lésions  biliaires  peuvent  être  causées  par  des  germes  apportés  au  foie 
par  le  sang  qui  le  traverse,  et  rejetés  par  lui  dans  les  voies  biliaires 
pour  être  éliminés.  C'est  en  somme  un  accident  morbide  résultant 
d'une  défense  naturelle  .de  l'organisme.  L'angiocholécystite  est  alors 
descendante.  Pour  la  fièvre  typhoïde,  cette  théorie  repose  sur  des 
bases  très  sérieuses  :  expérimentalement,  les  microbes  du  groupe 
typhique,  introduits  dans  la  circulation  des  animaux,  sont  éliminés 
par  le  foie  et  passent  dans  la  bile.  C'est  du  moins  ce  qui  ressort 
des  expériences  de   Dcrr,  Fôrster    et   Kayser,  et  des  récentes 
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recherches  de  Lemierre  et  d'Abrami.  Ces  derniers  ont  montré  qu'on 
peut  facilement  réaliser,  chez  le  lapin,  des  angiocholites  et  des  cholé- 
cystifces  compliquées  même  parfois  de  péri-cholécystites,  en  injec- 
tant dans  la  veine  de  l'oreille  des  bacilles  d'Eberth  ou  des  bacilles 
para-typhiques  A  et  B. 

Il  s'agit  là  d'ailleurs  d'un  processus  qui  n'est  pas  spécial  aux  bacilles 
du  groupe  typhiquc.  Cliniquement,  en  eiïet,  Ardin-Delteil  a  mis  en 
évidence,  chez  un  pneumonique,  l'existence  d'une  angiocholite  descen- 
dante à  pneumocoque;  de  même  Quénu  et  Joltrain  viennent  de  pu- 
bher  deux  cas  d 'angiocholite  descendante,  l'une  à  streptocoques, 
l'autre  à  pneumocoques.  Enfm,  expérimentalement,  Galmette  et 
Guérin,  après  avoir  injecté  des  bacilles  tuberculeux  dans  la  veine  mar- 
ginale de  sept  lapins,  les  ont  retrouvés  en  forte  proportion  dans  la 
vésicule  biliaire. 

On  est  donc  conduit  à  accepter  l'origine  hématogène  des  angio- 
cholites dans  bien  des  cas  où  l'examen  bactériologique  révèle 
au  niveau  des  voies  biliaires  le  germe  spécifique  de  la  maladie 
causale. 

B .  ON  NE  TROUVE  DANS  LE  PUS  QUE  DES  GERMES  BANAUX  ET  NON  DES 

MICROBES  SPÉCIFIQUES,  Il  devient  alors  difficile  d'accepter  la  précé- 
dente pathogénie,  à  moins  qu'on  ne  suppose  que  les  germes  spéci- 
fiques, après  s'être  développés  dans  les  voies  biliaires  et  avoir  en- 
traîné le  développement  parallèle  des  autres  germes  qui  y  étaient 
contenus,  n'ont  pu  vivre  en  symbiose  avec  ceux-ci  et  ont  disparu. 

Il  est  peut-être  plus  logique  d'admettre  qu'en  de  tels  cas  l'angio- 
cholécystite  reconnaît  une  autre  cause,  analogue  à  celle  que  nous 
avons  admise  pour  les  angiocholécystites  par  rétention  biliaire.  S'il 
n'y  a  pas  rétention  en  pareils  cas,  il  y  a  certainement  diminution  de 
la  sécrétion  biliaire  qualitativement  et  quantitativement,  comme  l'a 
montré  Pisenti.  De  ce  fait  la  chasse  biliaire  devient  moins  importante, 
d'autant  que  les  muscles  vésiculaires  participent  à  l'atonie  générale 
que  détermine  un  état  fébrile.  La  cellule  hépatique  elle-même,  comme 
toutes  les  cellules  glandulaires,  voit  son  activité  totale  diminuer,  et  en 
particulier  sa  valeur  bactéricide.  On  conçoit  donc  que  la  maladie 
fébrile  générale,  en  diminuant  la  sécrétion  biliaire,  en  paralysant  les 
diverses  activités  cellulaires  défensives,  facilite  le  développement  et 
la  multiplication  des  germes  parasites  normaux  de  la  bile  et  qu'en 
certains  cas  au  moins,  le  mécanisme  pathogène  des  angiocholécystites 
so.t  le  même  au  cours  des  maladies  générales  et  des  obstructions 
biliaires.  Ceci  permet  de  comprendre  la  présence  de  germes  banaux 
dans  certaines  angiocholécystites  dues  à  des  maladies  générales. 

De  cette  discussion  nous  pouvons  conclure  que  dans  les  angiocholécys- 
tites au  cours  des  maladies  générales  il  faut  admettre  une  double  pathogénie. 
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Tantôt  les  lésions  biliaires  constituent  une  complication  spécifique  en 
rapport  avec  l'arrêt  des  germes  par  le  foie  et  leur  rejet  par  la  bile. 
Tantôt  elles  constituent  une  lésioji  banale  :  les  voies  biliaires,  privées 
Je  leurs  moyens  habituels  de  défense,  se  laissent  envahir  par  les  germes 
parasites  de  la  bile. 

3°  Expérimentations.  —  Expérimentalement,  d'ailleurs,  il  est  très 
facile  de  produire  les  angiocholccystites  en  introduisant  directement 
les  microbes  dans  les  voies  biliaires,  et  Ton  réalise  ainsi  très  aisément 
tous  les  types  observés  dans  la  pathologie  humaine,  depuis  la  simple 
angiocholite  ou  cholédocite  catarrhale,  jusqu'aux  angiocholites  sup- 
purées  les  plus  graves  et  les  plus  rapidement  mortelles.  On  a  même 
pu  produire  expérimentalement  des  complications  telles  que  l'endo- 
cardite végétante  (Gilbert  et  Dominici),  la  lithiase  biliaire  (Gilbert, 
Fournier  et  Mignot)  et  même  la  cirrhose  biliaire. 

Ces  expériences  ont  été  faites  avec  le  colibacille,  le  staphylocoque 
doré,  le  bacille  d'Eberth,  le  vibrion  cholérique,  le  streptocoque,  le  pneu- 
mocoque (Gilbert  et  Dominici),  le  bacille  tuberculeux  (Gilbert  et 
Claude),  le  Proteus  culgaris  (Goujet),  et  les  cultures  ont  été  por- 
tées directement  soit  dans  la  vésicule,  soit  dans  le  cholédoque. 

Étude  clinique 

Les  angiocholites  aiguës  qui  surviennent  au  cours  des  maladies 
infectieuses  aiguës  ont  une  symptomatologie  tout  à  fait  restreinte. 
Elles  se  caractérisent  presque  exclusivement  par  de  l'ictère  qui  doit 
le  plus  souvent  être  considéré  comme  une  complication  due  à  Tangio- 
cholite,  surtout  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  (observations  récentes  de 
Laignel-Lavastine,  de  Pissavy)  ou  de  la  pneumonie  (Gilbert  et  Grenet). 

Selon  la  gravité  de  l'ictère,  on  peut  distinguer  trois  formes  princi- 
pales : 

1°  ANGIOCHOLITES  LÉGÈRES  A  TYPE  D'ICTERE  CATARRHAL.    DaUS 

ces  cas,  tout  se  borne  aune  coloration  des  téguments  et  des  muqueuses, 
avec  présence  de  pigments  biliaires  dans  le  sérum  et  les  urines.  En 
outre,  quelquefois  les  selles  sont  décolorées.  Mais  jamais  on  ne  cons- 
tate de  modifications  de  la  température,  ni  de  l'état  général.  La  marche 
régulière  de  la  maladie  infectieuse  n'est,  en  aucune  façon,  troublée 
par  ce  léger  ictère. 

2°  ANGIOCHOLITES  INFECTIEUSES.  —  EUcs  survienucnt,  en  géné- 
ral, au  cours  de  l'évolution  de  la  maladie  infectieuse  et  sont  annon- 
cées bien  souvent  par  deux  ordres  de  symptômes  qui  paraissent  dis- 
cordants :  en  efîet,  la  température  s'abaisse  alors  que  le  pouls  s'afîai- 
blit  traduisant  une  tendance  au  collapsus  et  que  l'état  général  paraît 
nettement  aggravé.  Très  rapidement  apparaît  un  ictère  franc  avec 
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urines  bilieuses,  sans  décoloration  des  matières  fécales  qui  souvent 
même  prennent  une  teinte  verdâtre  due  à  l'excès  de  bile.  Le  foie  et 


Fig.  251.  —  Courbe  Lhermique  d'un  cas  de  cholécysULe  lyphoïdique  lerminé 
par  la  mort  (Laignel-LavasLine). 

la  rate  paraissent  en  général  très  nettement  augmentés  de  volume  et 
deviennent  parfois  sensibles  à  la  pression. 

L'évolution  de  cette  forme  peut  se  faire  vers  la  guérison,  au  bout 

de  quelques  jours,  sous  l'influence 
d'une  médication  appropriée.  On 
voit  souvent  alors,  au  moment  de  la 
diminution  des  symptômes  d'angio- 
cholite,  la  fièvre  revenir  et  une  sorte 
de  rechute  se  produire. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas, 
mis  en  relief  par  Laignel-Lavastine, 
une  rechute  de  fièvre  typhoïde  a 
débuté  par  des  phénomènes  d'angio- 
cholécystite,  comme  si  la  rechute, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  était  due 
à  une  exaltation  des  germes  qui 
restaient  dans  la  vésicule.  C'est  là, 
en  tout  cas,  un  mécanisme  patho- 
génique  de  la  rechute,  qui  mérite 
d'être  étudié. 

Mais  ce  qui  constitue  surtout  la 
gravité  de  l'angiocholite  typhique 
nfectieuse,  c'est  la  possibilité  de  son  évolution  vers  l'ictère  grave, 
car,  selon  l'expression  de  Quénu  et  Duval,  «  le  terme  ultime  de  toute 
infection  angiocholitique  est  la  mort  de  la  cellule  hépatique  ».  Dans 
de  tels  cas,  les  signes  de  l'ictère  grave  viennent  s'ajouter  à  ceux  de 
l'angiocholite  et  emportent  rapidement  le  malade. 

Ajoutons  enfin  que,  lorsque  la  guérison  des  accidents  aigus  sur- 


Fig.  252.  —  Angiocliolilc  chronique 
simple  avec  splénomégalie,  suite 
fréijuente  des angiocliolites  infec- 
tieuses. 
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vient,  il  peut  s'établir  néanmoins  des  lésions  chroniques  qui  ont  été 
étudiées  à  la  suite  de  l'infection  éberthienne.  C'est  ainsi  que  l'on  a 
pu  constater  des  cas  d'ictère  infectieux  chronique  splénomégalique 
(Hayem),  de  cirrhose  biUaire  (Gilbert  et  Lereboullet)  ou  d'angiocho- 
lite  chronique  simple  (Gilbert  et  Lereboullet)  à  la  suite  d'une  angio- 
cholite  typhique  aiguë. 

Traitement. 

Les  angiocholites  aiguës  à  forme  d'ictère  catarrhal  ou  d'ictère  in- 
fectieux de  moyenne  intensité,  ont  généralement  une  tendance 
naturelle  à  guérir.  Aussi  suffit-il  de  faciliter  la  chasse  biliaire  par  les 
boissons  abondantes,  le  salicylate  de  soude  et  les  lavements  froids, 
pour  voir  disparaître  les  symptômes. 

Si,  malgré  le  traitement,  il  y  a  tendance  à  l'ictère  grave,  la  question 
d'une  intervention  chirurgicale  peut  se  poser  comme  nous  le  dirons 
pour  les  angiocholites  aiguës  dites  primitives.  Quénu  s'est  élevé  récem- 
ment contre  la  croyance  généralement  admise,  d'après  laquelle  les 
interventions  abdominales  chez  les  typhiques  sont  extrêmement 
redoutables.  En  réalité,  si  elles  sont  telles,  c'est  qu'habituellement 
elles  sont  faites  pour  une  perforation  intestinale,  complication  grave 
par  elle-même.  Mais  les  statistiques  indiquent  que  les  complications 
biliaires  de  la  fièvre  typhoïde  comportent  un  pronostic  opératoire 
bien  moins  sévère. 

Le  drainage  sera  fait,  suivant  les  cas,  sur  la  voie  accessoire  (vésicule) 
ou  sur  la  voie  principale  (cholédoque).  Le  premier  cas  s'adresse  aux 
cas  d'extrême  urgence  et  pourrait  être  suivi  d'intervention  complé- 
mentaire. Le  second,  qui  trouve  des  indications  plus  fréquentes,  con- 
siste dans  la  cholédocotomie  avec  drainage  de  l'hépatique.  Quénu  et 
Duval  ont  réuni  22  cas  d'angiocholécystites  dues  à  une  maladie 
infectieuse  générale  et  traitées  chirurgicalement.  Ces  22  opérations 
ont  donné  7  morts  et  15  guérisons  dont  13  définitives.  Plus  récem- 
ment, Quénu  a  pu  réunir  34  opérations  pour  angiocholécystites  typhi- 
ques avec  7  morts  seulement,  soit  22,3  p.  100,  et  il  a  indiqué  que  la 
mortalité  comparée  de  l'opération,  au  cours  de  la  maladie  et  pen- 
dant la  convalescence,  ne  présente  pas  un  écart  appréciable.  Il  a 
montré  enfin  que  la  plupart  des  opérations  suivies  de  mort  étaient 
restées  Incomplètes,  limitées  à  une  laparotomie  exploratrice  ou  à  une 
ponction  à  travers  la  psau. 
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III.  —  Les  angiocholites  aiguës  primitives 
(ictère  catarrhal  ou  infectieux). 

Sous  le  nom  d'angiocholites  aiguës  primitives,  on  doit  comprendre, 
à  notre  sens,  le  groupe  morbide  des  ictères  décrits  sous  le  nom  de 
catarrhal  ou  d'infectieux;  ces  états  sont  habituellement  considérés 
comme  distincts  des  angiochoHtes  infectieuses  et  envisagés  dans  un 
chapitre  spécial.  Nous  ne  pensons  pas  que  cette  séparation  soit  justi- 
fiée. On  retrouve  en  effet  dans  ces  cas  d'ictères  infectieux  tous  les  ca- 
ractères de  l'angiocholite  aiguë  :  ictère,  fièvre,  mauvais  état  généra], 
gros  foie,  grosse  rate,  etc.  Nous  verrons  aussi  que,  au  point  de  vue  ana- 
tomique  et  pathogénique,  la  lésion  et  la  cause  de  Tangiocholite 
ont  pu  être  décelées.  Mais  commençons  par  la  description  de  ces 
formes  spéciales  d'ictère,  car  sur  ce  point  la  discussion  ne  saurait 
exister. 

Étude  clinique 

Nous  décrirons  successivement  les  deux  formes  principales  des 
ictères  infectieux  :  l'ictère  catarrhal  et  l'ictère  infectieux  bénin. 

I.  ICTÈRE  CATARRHAL.  —  Ce  type  pathologiquc  survient  princi- 
palement chez  les  jeunes  gens,  après  des  excès  alimentaires.il  évolue 
en  trois  périodes  bien  distinctes. 

Dans  une  première  phase,  les  sujets  présentent  les  signes  ordinaires 
d'un  embarras  gastrique  :  anorexie,  nausées,  vomissements,  diarrhée, 
langue  saburrale,  fatigue,  courbature,  léger  mouvement  fébrile  ves- 
péral. Cet  état  dure  cinq  à  six  jours 

Dans  une  deuxième  période,  l'ictère  apparaît.  D'abord  léger,  il 
fonce  peu  à  peu,  les  matières  fécales  se  décolorent  et  parfois  devien- 
nent graisseuses.  Borri  a  étudié  l'état  des  selles  dans  l'ictère  catarrhal  : 
il  a  vu  que  les  graisses  formaient  du  quart  à  la  moitié  du  poids  de 
celles-ci,  que  la  saponification  était  presque  nulle,  et  il  en  a  conclu 
que  l'excrétion  pancréatique  est  empêchée  au  même  titre  que 
l'excrétion  bihaire.  Les  urines  contiennent  des  pigments  biliaires  et 
sont  peu  riches  en  urée.  En  même  temps  apparaissent  les  signes 
habituels  de  l'ictère  :  état  nauséeux,  prurit,  ralentissement  du  pouls. 
A  l'examen,  le  foie  et  la  rate  sont  trouvés  augmentés  de  volume. 

Dans  une  troisième  phase,  enfin,  on  observe  les  signes  d'une  désobs- 
truction  progressive  du  cholédoque.  Les  selles  se  recoloront  peu  à 
peu,  les  troubles  digestifs  ont  disparu,  l'ictère  diminue  puis  s'efface. 
Pendant  quelques  jours  les  urines  présentent  encore  des  pigments 
biliaires.  Souvent  d'ailleurs,  à  cette  période  terminale,  elles  deviennent 


ICTÈRES  INFECTIEUX. 


735 


très  abondantes  et  très  chargées  en  urée  :  c'est  la  crise  polyurique 
et  azoturiqm  dont  Chauffard  a  montré  hi  valeur  pronostique. 

La  terminaison  normale  est  donc  la  guérison,  mais  il  est  bon  de 
savoù"  que  l'ictère  catarrhal  le  plus  léger,  détermine  en  général  une 
dépression  prolongée  qui  paraît  excessive  par  rapport  à  la  gravité 
de  la  maladie  causale.  Toutefois,  chez  les  alcooliques,  les  saturnins, 
il  n'est  pas  rare  de  voir  l'affection  se  modifier  sans  cause  appré- 
ciable et  se  transformer  en  ictère  grave  plus  ou  moins  rapidement 
mortel. 

Forme  prolongée.  —  Dans  certains  cas,  déjà  signalés  par  Niemeyer, 
Frorichs  et  dont  M.  Dieulafoy  a  repris  l'étude  sous  le  nom  d'ictère 
catarrhal  prolongé,  la  maladie  persiste  pendant  deux,  trois  mois  et 
plus,  et  pendant  tout  ce  temps  l'ictère  persiste  avec  des  variations 
d'intensité,  et  des  modifications  parallèles  de  la  coloration  des  fèces 
et  de  la  teinte  des  urines.  Le  foie  devient  très  volumineux,  la  rate 
tuméfiée.  On  observe  de  fréquentes  épistaxis,  de  l'amaigrissement  et 
dell'affaiblissement  progressif. 

Cette  forme  prolongée  paraît  être  en  rapport  avec  une  infection 
plus  profonde  des  voies  biliaires,  dont  la  nature  est  sans  doute  diffé- 
rente de  celle  de  l'ictère  catarrhal  vrai.  Aussi  est-il  à  regretter  que 
les  deux  affections  soient  décrites  sous  un  seul  et  même  nom. 

II.  ICTÈRE  INFECTIEUX. —  L'ictèrc  iufectieux  bénin  peut  évoluer 
sous  deux  aspects  :  la  forme  simple,  la  forme  à  rechute,  encore 
connue  en  France  sous  le  nom  de  maladie  de  Mathieu,  en  Allemagne 
sous  celui  de  maladie  de  Weil. 

1°  Forme  simple.  —  L'affection  évolue  en  trois  périodes  comme  ' 
l'ictère  catarrhal,  mais  les  symptômes  se  montrent  plus  accentués. 

La  première  période  débute  brusquement  par  des  frissons,  de  la 
fièvre,  une  céphalalgie  parfois  intense,  de  la  lassitude,  des  courbatures, 
des  douleurs  dans  les  membres,  des  vertiges.  En  même  temps  sur- 
viennent des  nausées,  des  vomissements,  de  la  diarrhée  bilieuse.  Les 
urines  sont  rares,  foncées,  albumineuses.  La  langue  est  saburrale.  On 
note  une  température  de  38°  à  40°,  de  l'herpès  labial  vers  le  troisième 
ou  quatrième  jour,  des  épistaxis;  somme  toute,  l'état  général  paraît 
assez  sérieusement  atteint. 

Cette  première  phase  se  prolonge  cinq  à  six  jours  en  moyenne. 

Dans  une  seconde  période,  la  fièvre  et  les  phénomènes  généraux 
continuent  d'évoluer,  l'ictère  apparaît,  puis  augmente  progressive- 
ment. Tantôt  il  prend  les  caractères  de  l'ictère  par  rétention  avec 
décoloration  des  matières  et  cholurie.  Tantôt  il  se  comporte  comme 
un  ictère  pléiochromique,  et  l'on  observe  de  la  diarrhée  bilieuse 
et  de  l'urobilinurie  avec  de  la  cholurie  par  intermittences.  L'examen 
du  foie  et  de  la  rate  montre  que  cei  organes  sont  notablement 
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hypertrophiés.  Le  foie  est,  de  plus,  douloureux  à  la  pression.  Il 
existe  un  certain  degré  d'hyporleucocytose  indiquant  l'infection. 

La  troisième  phase  enfin  est  annoncée  par  une  diurèse  abondante 
avec  élimination  assez  considérable  d'urée,  véritable  crise  sur  laquelle 
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Fig.  233,  —  Ictère  infectieux  bénin.  Recherche  de  la  perméabilité  rénale 
avant  et  après  la  crise  urinaire  (Chauffard). 


a  insisté  Chauffard  et  qu'annonce  la  chute  de  la  température  et  la 
disparition  des  phénomènes  généraux.  L'ictère  diminue  progressive- 
ment. Les  fèces  se  recolorent,  les  troubles  gastro-intestinaux  dis- 
paraissent. Mais  dans  un  grand  nombre  de  cas,  ainsi  que  l'ont  montré 
Chauffard  et  Girode,  les  signes  d'insuffisance  hépatique  persistent 
longtemps,  et  ceci  montre  que  la  cellule  hépatique  ne  recouvre  que 
lentement  son  intégrité. 

Souvent  d'ailleurs  le  malade  convalescent  se  trouve  extraordinai- 
rement  amaigri  (5  à  10  livres)  comme  s'il  avait  eu  une  maladie  très 
grave.  Il  reste,  pendant  plusieurs  semaines,  faible,  avec  des  masses 
musculau-es  flasques,  se  fatigue  au  moindre  effort,  a  des  crampes, 
un  pouls  mou  et  dépressible. 

Comme  l'ictère  catarrhal,  et  plus  encore  que  lui,  l'ictère  infectieux 
bénin  peut  brusquement  se  transformer  en  ictère  grave.  C'est  ce  qu'on 
a  nommé  l'ictère  aggravé. 

20  Forme  à  rechutes.  —  Encore  connue  sous  le  nom  de  typhus 
hépatique,  d'ictère  fébrile  à  rechute,  de  maladie  de  Mathieu,  cette 
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affection  débute  comme  la  précédente,  mais  avec  un  peu  plus 
d'intensité. 

A  la  première  période  la  température  élevée,  la  céphalalgie  persis- 
tante, rmsomnie  absolue,  l'albuminurie  légère,  font  penser  fortement 
à  une  fièvre  typhoïde. 

A  la  seconde  période,  se  développe  l'ictère,  qui  est  '  toujours 
foncé  et  habituellement  accompagné  de  décoloration  des  selles,  de 
cholurie,  d'albuminurie;  alors  l'aspect  typhiquc  s'accentue,  la  fièvre, 
la  céphalalgie,  la  prostration  s'exagèrent.  L'état  général  devient  in- 
quiétant. Presque  toujours  surviennent  des  épistaxis  très  répétées 
du  purpura  et  même  d'autres  hémorragies.  On  a  aussi  noté  la  surve- 
nance  d'exanthèmes,  d'urticah>e,  de  taches  rosées.  Le  foie  devient 
volummeux  efc  douloureux  à  la  pression.  La  rate  est  également  très 
développée;  cette  seconde  période  dure  huit  à  quinze  jours. 

La  troisième  période  s'annonce  brusquement,  parfois  au  moment 
où  les  symptômes  semblent  les  plus  graves.  Une  crise  se  produit, 
annoncée  par  des  sueurs  abondantes  et  profuses,  par  une  polyurié 
marquée,  pouvant  atteindre  et  dépasser  10  litres,  avec  azoturie 
mtense.  En  même  temps  la  température  descend  rapidement  jusqu'à 
tomber  au-dessous  de  la  normale,  les  hémorragies  s'arrêtent  l'ictère 
pâlit  peu  à  peu.  ' 

Rechutes.  —  Mais  cette  crise  ne  va  pas  jusqu'au  bout.  Il  ne  s'agit 
que  d'une  rémission  passagère.  Ce  qui  peut  le  faire  prévoir,  c'est  que- 
la  chute  thermique  n'est  pas  franche,  la  diurèse  et  la  transpiration 
peu  abondantes  ;  c'est  encore  la  tuméfaction  persistante  du  foie  et  de 
la  rate  ou  la  persistance  de  la  glycosurie  alimentaire,  comme  l'ont 
signale  Castaigne  et  Dausset.  Au  bout  de  trois  à  cinq  jours  on  voit 
alors  les  frissons  se  reproduire,  la  fièvre  reparaître,  l'ictère  qui  tendait 
a  décroître  devenir  plus  intense,  les  urines  se  supprimer.  Cette 
rechute  peut  durer  trois  à  huit  jours,  après  quoi  survient  une  nou- 
velle crise  qui  annonce,  définitivement  cette  fois,  la  fm  de  la  maladie 

La  convalescence  est  lente.  Peu  à  peu  l'ictère  disparaît,  la  rate  et 
le  foie  reprennent  leur  volume  normal,  l'appétit  et  les  fonctions  diges- 
tives  se  rétablissent. 


Pronostic. 

Les  diverses  variétés  d'ictères  infectieux  comportent  un  pronostic 
variable,  selon  les  cas. 

Dans  une  même  épidémie  on  observera,  suivant  les  individus  des 
formes  bénignes  et  légères,  moyennes,  à  rechute  ou  graves  et 'cela 
quelle  que  soit  la  cause,  inhalation  de  poisons  volatils,  ingestion  de 
substances  avariées  ou  d'eaux  malsaines, 

Debove,  AniiARD  et  Castaigne.  —  Tube  digestif,  III.  47 
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Ce  qui  déterminera  la  gravité  respective  des  cas,  c'est  l'état  de  résis- 
tance du  terrain.  C'est  pourquoi  les  ictères  infectieux  sont  tou^ours 
fraves  et  souvent  mortels  chez  les  femmes  enceintes,  chez  les  alcoo- 
liques  et,  d'une  façon  générale,  chez  tous  les  débilités. 

Diagnostic. 

Le  diagnostic  des  divers  ictères  infectieux  est  d'ordinaire  facile, 
mais  seulement  quand  est  apparu  l'ictère  ;  avant  cela,  on  pense  à 
un  embarras  gastrique,  à  la  grippe,  à  une  fièvre  typhoïde  légère. 

L'ictère  catarrhal' est  nettement  caractérisé;  l'évolution  spéciale 
précédée  d'une  phase  de  troubles  gastriques,  l'ictère  par  rétention 
et  sans  fièvre,  l'absence  de  toute  souffrance,  les  commémoratifs  enfin, 
permettront  de  distinguer  facilement  l'ictère  catarrhal  de  Victère  lithia- 
sique.  On  le  confondrait  plus  facilement  avec  Victère  syphilitique  de 
la  période  secondaire.  Aussi,  en  présence  de  tout  ictère  catarrhal, 
faut-il  examiner  soigneusement  la  peau  et  les  muqueuses  du  sujet, 
afin  de  ne  pas  laisser  passer  inaperçues  des  lésions  spécifiques. 

L'ictère  catarrhal  prolongé  semble  plus  difficile  à  différencier  de 
la  cirrhose  biliaire  hyperlrophique,  ou  des  diverses  variétés  d'obstruc- 
tion cholédocique,  lithiasique  ou  cancéreuse.  Pratiquement  on  fera  le 
diagnostic  par  exclusion,  et  encore  faudra-t-il  se  méfier  beaucoup. 
Trop  souvent  un  prétendu  ictère  catarrhal  prolongé  masque  un  cancer 
ou  un  calcul  des  grosses  voies  biHaires. 

Les  ictères  infectieux  bénins  rappellent  de  plus  près  la  fièi>re 
typhoïde  et  souvent  la  différenciation  sera  assez  délicate.  Il  n'est 
pas  étonnant  d'ailleurs  qu'il  y  ait  similitude  entre  les  deux  cas, 
puisque  le  même  germe  en  peut  être  la  cause 

D'une  façon  générale,  avant  de  faire  le  diagnostic  d'ictère  infec- 
tieux bénin,  il  faut  s'assurer  qu'on  n'a  pas  affaire  à  une  complication 
hépathique  au  cours  d'une  maladie  infectieuse,  et  c'est  lorsqu'aucune 
cause  générale  ne  peut  être  invoquée  qu'on  pourra  accepter  l'hypo- 
thèse d'une  infection  primitivement  hépatique. 

Anatomie  pathologique. 

L'ictère  catarrhal  en  raison  de  sa  bénignité  ne  prête  guère  à 
une  étude  anatomique,  et  jusqu'à  ces  derniers  temps  on  se  bornait 
à  admettre  hypothétiquement  l'existence  d'un  bouchon  muqueux 
cholédocique  s'opposant  passagèrement  à  l'excrétion  de  la  bile, 
bouchon  qu'auraient  constaté  Virchow,  Vulpian,  Frerichs,  Muller. 
Récemment  Eppinger  a  pu  faire  l'autopsie  d'une  jeune  fille  qui, 
atteinte  d'un  accès  de  démence  au  cours   d'un  ictère  catarrhal, 
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s'était  jetée  par  la  fenêtre  et  tuée  sur  le  coup.  Le  foie  et  les  voies 
bihau-es,  y  compris  la  vésicule,  étaient  gorgés  de  bile  et  un  peu 
distondus.  L'oblitération  paraissait  siéger  à  l'ampoule  de  Vater,  car, 
maigre  une  pression  énergique  sur  le  cholédoque,  il  était  impossible 
de  fau-e  sourdre  une  goutte  de  bile  sur  la  muqueuse  duodénale.  Des 
coupes  sériées  de  la  partie  papillaire  du  cholédoque,  montrèrent  qu'à 
ce  niveau  l'épithélium  de  revêtement  n'existait  pour  ainsi  dire  plus 
et  que  la  lumière  du  canal,  remphe  par  des  détritus  épithéliaux,  parais- 
sait complètement  effacée.  Tout  autour,  les  tissus  se  montraient 
abondamment  infiltrés  de  leucocytes.  C'est  donc  la  tuméfaction  et 
1  mflammation  de  cette  partie  papillaire  du  cholédoque  qui  produi- 
saient l'ictère.  Il  s'agissait  en  somme  d'une  cholédocite  aiguë,  et  l'on 
s  explique  que  le  canal  de  Wirsung  puisse  être  du  même  coup  obli- 
tère, comme  semblent  le  montrer  certaines  recherches  que  nous  avons 
indiquées  à  propos  de  l'état  des  matières  fécales. 

Eppinger  insiste  sur  la  présence  d'un  véritable  tissu  adénoïde 
autour  de  cette  région  terminale  du  cholédoque,  et  il  attribue  la  fré- 
quence de  l'ictère  catarrhal  à  la  facilité  avec  laquelle  ce  tissu,  analogue 
a  l'amygdale,  serait  susceptible  de  s'enflammer. 

Les  lésions  des  ictères  infectieux  bénins  ont  été  observées  dans  un 
plus  grand  nombre  de  cas.  Il  semblerait  donc  qu'on  doive  être  mieux 
documenté  à  leur  sujet.  Il  n'en  est  rien  en  réalité,  car,  dans  tous  ces 
cas,  les  malades  avaient  succombé  à  l'évolution  naturelle  de  leur  ma- 
ladie c'est-à-dire  en  somme  à  l'ictère  grave.  Dès  lors,  la  description 
des  lésions  trouvées  est  celle  de  l'ictère  grave  jointe  à  celle  du  foie 
infectieux  :  foie  mou,  décoloré,  avec  des  taches  blanchâtres  comme 
dans  les  foies  infectieux,  dégénérescence  graisseuse  des  ceUules  avec 
foyers  de  nécrose  infiltration  des  espaces  conjonctifs  par  des  cellules 
rondes,  surtout  autour  des  acini  dégénérés  ;  dégénérescence  graisseuse 
de  1  epithélium  rénal  ;  hypertrophie  de  la  rate.  Il  n'y  a  rien  là  qui 
soit  spécial  à  la  maladie  en  cause.  Il  n'y  a  rien  surtout  qui  soit 
capable  de  nous  apporter  un  renseignement  sérieux  sur  le  méca- 
nisme pathogénique  qui  préside  à  son  développement. 


Étiologie. 


L'ictère  catarrhal  reconnaît  principalement  pour  causes  occa- 
sionnelles :  les  intoxications,  surtout  les  écarts  do  régime  avec 
abus  des  boissons  alcoohques  (ictère  a  crapula,  a  polu  'immo- 
derato).  L'alcool  semble  agir  non  seulement  par  action  directe  sur 
le  foie,  mais  encore  parles  troubles  apportés  aux  fonctions  digestives 
et  a  ce  titre  on  peut  dire  que  tous  les  troubles  digestifs  peuvent 
causer  l'ictère  catarrhal.  Enfin  il  semble  que  les  microbes  normaux 
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de  l'intestin  et  du  cholédoque,  et  à  plus  forte  raisonles  hôtes  pa- 
thologiques de  l'intestin  tels  que  le  bacille  d'Eberth  ou  les  para- 
ty^hfques,  soient  susceptibles  de  provoquer  l'ictère  catharral,  tout 
comme  ils  suscitent  les  ictères  infectieux. 

Ictères  infectieux.  -  L'ingestion  de  substances  alimen- 
taires avancées,  particuUèrement  de  viandes  et  de  charcuterie  de 
LTuvaisI  qualité,' st  souvent  incriminée.  Il  en  est  de  même  de  cer- 
taines intoxications  par  les  moules,  par  les  champignons  ou  mem 
d'autres  empoisonnements  vulgaires  par  le  phosphore,  le  plomb,  le 
chlorate  de  potasse,  l'acide  pyrogaUique  ou  phenique 

V absorption  d'eaux  impures  semble  avoir  souvent  détermine  ce 
accident  et  l'on  a  cité,  à  ce  point  de  vue,  des  petites  épidémies  dont 
L  cause  a  pu  être  très  nettement  précisée.  Pour  Gilbert  et  Fournier, 
clst  toujours  cette  cause  qu'il  faut  invoquer  dans  les  cas  d'icteres 
infectieux  épidémiques.  , 

UM^r.  de\roduasou  de  gaz  '-^î—  P^^'^""^- 
stances  en  putréfaction,  e,i  souvent  aussi  une  cause  d  ictère  mfectieux 
S  à  cetitre,  sans  doute,  que  la  maladie  s'observe  sifrequemmen 
chez  les  égoutiers,  les  tanneurs  et  les  bouchers,  ou  encore  chez  des 
u4i  employés  'à  curer  des  fosses  remplies  d'eaux  stagnantes,  voire 
même  chez  les  personnes  habitant  au  pourtour  des  terrains  a  n  i 
infectés.  Il  semble,  en  tout  cas,  que  les  vases,  les  marécages,  consti- 
tuent par  excellence  des  foyers  générateurs  de  cette  maladie 

On  a  souvent  parlé  d'ictères  infectieux  épidémiques,  mais  1  semble 
que  la  plupart  du  temps  les  épidémies  se  réduisent  à  un  petit  nombre 
de  cas  survenant  chez  des  sujets  ayant  simultanément  respu>e  1  s 
mêmes  émanations  pathogènes,  ou  absorbé  -les  mêmes  produits 

''c'est  dans  ce  sens  qu'il  faut  comprendre  les  épidémies  qui  sont  plus 
fréquentes  en  automne  et  au  printemps  :  ictère  saisonnier,  ictère 
•veinai,  automnal.' Cependant,  dans  quelques  cas,  il  semble  qu  on 
lu  sse  réellement  parler  de  contagiosité.  Tels  sont  les  faits  recemm  n 
Apportés  par  QueLlo  qui  a  observé  à  l'île  d'Elbe  une  épidémie  ayant 
ra'ppé  d'abord  soixante'dix  personnes  à  k  suite  de  travaux  de  terras- 
sement exécutés  dans  un  terrain  marécageux,  puis  ayant  ensuite  d  - 
rminé  des  foyers  épidémiques  dans  des  villages  -tues  ^  g-;^;^^^ 
tance  du  terrain  primitif,  par  le  fait  d'ouvriers  ^«^^f  ^^^J 
pathogène  et  s'installant  dans  ces  villages.  Nous  avons  choisi  1  obsei  - 
va  fon  de  Queirolo  entre  beaucoup  d'autres  d'origine  itahenne  e 
lÎtun  fait  assez  curieux  de  constater  que  les  J^^^ 
ont  observé  un  grand  nombre  de  ces  cas,  comme  s  il  y  avait  un 
rapport  ntre  l'iSère  infectieux  et  l'état  de  ce  pays  si  fréquem- 
ment palustre.  La  contagiosité  de  l'ictère  infectieux  semble  être 
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affirmée,  d'autre  part,  du  fait  d'un  certain  nombre  d'observations  qu'a 
résuméts  Costa  en  y  joignant  un  fait  personnel  fort  bien  étudié 
et  très  probant. 

De  même  Nicolaysen,  dans  une  épidémie  de  84  cas  récemment 
observée,  a  cru  pouvoir  affirmer  la  contagiosité  de  personne  à  per- 
sonne. 

La  contagiosité  et  l'épidémicité  paraissent  encore  plus  évidentes 
dans  des  cas  comme  le  typhus  bilieux  d'Egypte.  C'est  une_  variété 
d'ictère  infectieux  observée  pour  la  première  fois  par  Gricsinger  au 
Caire  en  1853  et  qui  dans  certaines  villes  d'Egypte,  comme  Alexandrie, 
atteint  chaque  année  un  assez  grand  nombre  de  personnes  et  cause 
d'ailleurs  une  forte  mortalité. 

Comme  on  le  voit,  il  paraît  hors  de  doute  qu'il  existe,  dans  cer- 
tains cas,  un  ictère  infectieux  épidémique,  et  ce  fait  est  extrêmement 
important,  car  il  permet  de  soupçonner  l'existence  d'un  germe  spé- 
cifique au  moins  dans  ces  cas. 

CAUSES  PRÉDISPOSANTES.  —  Quel  quo  soit  l'agent  de  l'ictère  infec- 
tieux, il  est  certain  qu'un  certain  nombre  de  causes  prédisposent 
à  cette  maladie.  Toutes  les  lésions  antérieures  du  foie,  en  particu- 
lier celles  que  produit  l'alcool,  paraissent  en  faciliter  le  développe- 
ment. La  grossesse,  par  les  poisons  qu'elle  met  en  circulation  et  parce 
qu'elle  impose  au  foie  un  travail  extrêmement  intense  se  complique 
facilement  d'ictère  infectieux.  Inversement  c'est  sans  doute  parce 
que  leur  foie  est  habituellement  sain,  que  les  enfants  sont  peu  fré- 
quemment atteints  de  cette  maladie. 


Pathogénie. 

Ictères  à  forme  typhoïde.  —  La  nature  infectieuse  de  la  maladie  ne 
paraît  pas  douteuse;  comme  le  dit  Kelsch,  l'albuminurie,  la  pros- 
tration des  forces,  l'endolorissement  de  certaines  masses  musculaires, 
l'épistaxis,  l'amaigrissement,  la  lenteur  de  la  convalescence,  toutes 
ces  manifestations  qui  s'observent  à  des  degrés  divers  dans  tous 
ces  ictères  font  émettre  l'opinion  qu'il  s'agit  d'une  maladie  infectieuse. 

Il  était  donc  indiqué  de  rechercher  des  germes  pathogènes  soit  par 
la  culture  du  sang  veineux  général,  soit  par  celle  du  liquide  provenant 
d'une  ponction  du  foie.  De  telles  recherches  ont  été  entreprises  par 
un  grand  nombre  d'auteurs,  et  ont  abouti  à  la  découverte  d'un  certain 
nombre  de  germes  :  streptocoque,  colibacille,  proleus,  entérocoque,  bacille 
d'Eberth,  bacilles  paratyphiques  A  et  B. 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  spécialement  envisagé  l'importance 
de  ces  trois  derniers. 

Bacilles  d'Eberth.  —  Le  point  de  départ  des  recherches  concerr 
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nant  le  bacille  d'Eberth  a  été  la  constatation  de  la  réaction  agglu- 
tinante de  Widal  dans  un  certain  nombre  de  cas  d'ictères  infectieux. 
Ce  fait  a  soulevé  des  discussions  non  pas  quant  à  son  existence, 
mais  quant  à  l'interprétation  qu'il  convient  de  lui  donner. 

Un  certain  nombre  d'auteurs,  surtout  en  Allemagne,  ont  soutenu 
que  Tagglutination  est  due  à  l'action  de  la  bilirubine  contenue  dans  le 
sérum  sanguin,  mais  la  technique  suivie  par  plusieurs  d'entre  eux, 
pour  cette  étude,  a  été  nettement  défectueuse;  et  d'autre  part  l'ana- 
lyse clinique  des  cas  qu'ils  rapportent  reste  incomplète. 

Ajoutons  enfin  que  les  recherches  de  Daddi,  de  Gantani,  de 
Kœnigstein,  de  HohI,  de  Gilbert  et  Lippmann,  de  Sacquépée  établis- 
sent nettement  que  l'action  de  la  bile  est  par  elle-même  nulle  sur  le 
pouvoir  agglutinant  du  sérum  à  l'égard  du  bacille  d'Eberth.  Il  faut 
donc  bien  admettre  que  la  séro-réaction  positive  témoigne  que  le  ba- 
cille d'Eberth  est  l'agent  pathogène  de  l'infection  en  cause. 

Bacilles  paratyphiques.  —  On  a  montré  qu'ils  pouvaient  avoir 
aussi  un  rôle  très  important. 

Netter  et  Ribadeau-Dumas,  dans  toute  une  série  de  cas  d'ictères 
infectieux  fébriles,  qui  paraissaient  contagieux,  ont  mis  en  lumière 
l'existence  de  ces  germes.  Le  diagnostic  a  été  fait  par  l'étude 
comparée  des  propriétés  agglutinantes  des  sérums  des  malades  vis- 
à-vis  de  l'Eberth  et  vis-à-vis  de  différents  paratyphiques,  en  parti- 
culier le  bacille  A  de  Bryon  et  Kayser,  et  le  Bacilliis  enteritidis  de 
Gmrtner,  et  dans  un  grand  nombre  de  cas  on  a  pu  ainsi  mettre  en  évi- 
dence leur  rôle  pathogène.  Il  semble  donc  que,  à  côté  des  ictères  infec- 
tieux typhiques,  il  faille  faire  une  place  aux  ictères  infectieux  para- 
typhiques. Netter  et  Ribadeau-Dumas  pensent  même  que,  dans  tous 
les  cas  d'ictères  infectieux  épidémiques,  lorsque  l'agglutination  du 
bacille  d'Eberth  avec  le  sang  du  malade  ne  réussit  pas,  on  est  presque 
assuré  de  réussir  avec  les  paratyphiques. 

Widal,  Lemierre  et  R.  Bénard  viennent  aussi  d'insister  récem- 
ment sur  le  rôle  des  bacilles  du  groupe  coh-typhique  dans  la  pro- 
duction des  ictères  infectieux,  mais  ils  ont  montré  en  même  temps 
que  d'autres  microbes  peuvent  réaliser  le  même  syndrome  morbide 
(staphylocoque,  pneumocoque,  streptocoque,  etc.). 

Les  hématozoaires.  —  Enfin  il  reste  un  dernier  fait  à  signaler. 
Nous  avons  insisté  plus  haut  sur  la  fréquence  des  ictères  infectieux 
épidémiques  en  ItaUe,  le  pays  de  la  malaria  par  excellence.  On 
pourrait  se  demander  s'il  ne  serait  pas  possible  d'incriminer  l'action 
d'un  hématozoaire  dans  les  ictères  infectieux.  Or,  Leblanc  a  présenté 
à  la  Société  de  biologie  (1900)  des  observations  d'ictères  infectieux 
du  chien  qui  présentent,  au  point  de  vue  évolutif,  l'aspect  de  la  fièvre 
paludéenne  et  qui  sont  en  rapport  avec  la  présence  d'un  hémato- 
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zoaire  dans  le  sang  {Piro plasma  canis),  hématozoaire  qui  est  assez 
voisin  d'une  autre  espèce  produisant  l'ictère  du  mouton. 

Ces  derniers  cas  étant  rares,  dans  nos  contrées,  on  en  arrive  —  en 
dernier  ressort  —  à  incriminer  surtout  comme  causes  des  ictères 
infectieux  le  bacille  d'Eberth  et  les  parait/ phiques. 

A.  Les  ictères  infectieux  sont  la  conséquence  d'une  infection 
générale  secondairement  localisée  au  niveau  du  foie.  C'est  l'opinion 
soutenue  par  Widal,  Abrami  et  Lemierre  que  nous  avons  déve- 
loppée à  propos  des  angiocholites  biliaires  et  qui  semble  vraie  aussi 
pour  un  grand  nombre  des  cas  que  nous  étudions.  Il  semble,  d'ailleurs 
possible,  comme  l'ont  établi  Widal  et  Abrami,  que  le  malade  atteint 
de  septicémie  présente  tous  les  signes  d'ictère  par  rétention  sans 
qu'existe  l'angiocholite.  Si  donc,  la  cause  déterminante  de  la  cholé- 
mie  au  cours  des  infections  doit  être  recherchée  surtout  dans  les 
lésions  des  voies  biliaires,  elle  peut  aussi  siéger  dans  une  lésion 
des  cellules  hépatiques  ou  même  des  hématies  et  rentrer  alors  dans 
le  groupe  des  ictères  d'origine  hématolytique. 

B.  L'infection  ascendante  peut  être  invoquée  néanmoins,  quel- 
quefois dans  les  conditions  suivantes.  Sous  l'influence  d'une  toxi- 
infection,  l'activité  physiologique  des  cellules  hépatiques  se  trouve 
amoindrie  ;  la  sécrétion  et  la  chasse  de  la  bile  diminuent  ;  le  pou- 
voir antimicrobien  s'affaiblit.  Dès  lors,  les  microbes  biliaires  se  dé- 
veloppent, envahissent  les  parois  canaliculaires  et  la  glande  elle- 
même  :  l'angiocholécystite  infectieuse  est  créée.  Seulement  les  cel- 
lules hépatiques  n'ont  subi  qu'une  défaillance  momentanée.  Elles 
reprennent  vite  tous  leurs  moyens  de  défense,  et  c'est  pourquoi 
l'ictère  infectieux  reste  passager  et  n'aboutit  jamais  à  la  suppuration. 
La  médecine  expérimentale  a  pleinement  confirmé  cette  conception 
et  les  recherches  de  Charrin  et  Claude  sur  le  rôle  de  l'intoxication 
générale  dans  l'infection  biUaire  ascendante  sont,  à  cet  égard,  très 
démonstratives.  Il  ne  serait  pas  difficile  d'ailleurs  de  trouver,  dans  la 
pathologie  humaine,  d'autres  exemples  d'inflammations  catarrhales 
d'une  glande  dépendant  d'une  intoxication  générale.  La  parotidite 
mercurielle  en  est  un  type  parfait.  Sous  l'influence  de  l'excès  de  mer- 
cure qui  s'élimine  par  les  glandes  salivaires  et  intoxique  leurs 
éléments,  on  voit  les  microbes  parasites  normaux  des  conduits  excré- 
teurs (Gilbert  et  Lippmann)  envahir  la  glande  et  déterminer  une 
inflammation  plus  ou  moins  importante,  mais  qui  toujours  disparaît 
dès  que  cesse  l'action  toxique. 

C.  L'ictère  catarrhal  simple  peut  n'être  dû  ni  à  l'une  ni  à  l'autre 
de  ces  deux  pathogénies.  Dans  certains  cas,  il  semble  bien  que  l'inflam- 
mation de  la  muqueuse  intestinale  soit  seule  en  cause,  comme  semble- 
raient le  prouver  les  autopsies  dont  nous  avons  parlé  tout  à  l'heure. 
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Dans  ces  cas,  il  n'y  a  d'ailleurs  aucun  symptôme  infectieux  :  pas  de 
fièvre,  pas  de  leucocytose,  pas  de  séro-réaction  vis-à-vis  du  bacille 
d'Eberth  ou  des  bacilles  paratyphiques,  enfm  le  pouls  est  remar- 
quablement lent,  ce  qui  n'existe  pas  toujours  dans  les  ictères  d'origine 
mfectieuse,  même  quand  ils  affectent  la  forme  catarrhale 

Nous  croyons  que,  dans  l'avenir,  la  nécessité  qui  s'imposera  au 
medecm  sera  de  chercher  à  classer  les  ictères  qui  viennent  d'être 
étudies  non  plus  en  ictères  infectieux  simples  ou  à  rechute  et  en 
ictère  catarrhal,  mais  bien  d'après  leur  pathogénie  :  lo  ictères  dus  à 
une  inflammation  simple  de  l'intestin  localisée  autour  de  l'ampoule  de 
Vater:  ils  affectent  la  forme  catarrhale,  avec  les  symptômes  spéciaux 
que  nous  venons  d'indiquer  et  ils  guérissent  toujours  ;  2°  ictères  dus 
a  une  intoxication  ou  une  infection  retentissant  sur  le  foie  ou  les 
voies  bihaires  :  ils  peuvent  affecter  les  formes  infectieuses  ou  le  type 
catarrhal,  mais,  même  dans  ce  dernier  cas,  le  pronostic  doit  être 
reserve,  car  l'envahissement  du  foie  peut  aller  jusqu'à  l'ictère  grave. 

Traitement. 

Les  INDICATIONS  GÉNÉRALES  communcs  à  tous  ces  cas,  sont  d'aug- 
menter la  chasse  de  la  bile  et  d'éviter  la  production  ou  l'accumu- 
lation de  toxines  dans  l'intestin. 

Pour  rétablir  ou  augmenter  la  chasse  biliaire,  on  emploie  les  clwla- 
gogues,  que  nous  avons  passés  en  revue  en  étudiant  le  traitement  de 
la  lithiase  biliaire. 

Ajoutons  que  l'usage  journalier  des  grands  lavements  froids 
(méthode  de  KruU)  paraît  donner  d'excellents  résultats  par  le  fait 
qu'on  provoque  ainsi  conjointement  la  contraction  de  la  vésicule 
bihaire  et  de  l'intestin. 

La  seconde  indication  générale  réside  dans  la  lutte  contre  la  production 
et  l  accumulation  de  substances  toxiques  dans  l'intestin.  Dans  ce  but  on 
prescrira  le  régime  lacté  absolu  qui  augmente  la  diurèse  et  diminue 
la  toxicité  du  contenu  de  l'intestin.  Si  le  lait  est  difficilement  toléré 
on  le  mélangera  à  des  eaux  alcalines  (Vichy  ou  Vais)  et  surtout  on 
le  prescrira  écrémé.  L'absence  de  graisse  rend  le  lait  bien  plus  léger 
et  supprime  tout  arrière-goût. 

Si^  les  phénomènes  infectieux  sont  prédominants,  on  instituera  la 
médication  balnéothérapique  qui  pourra  rendre  les  mêmes  services 
que  dans  la  fièvre  typhoïde. 

INDICATIONS  DE  L'INTERVENTION  CHIRURGICALE.  —  Enfin  danS  le 

cas  ou  les  phénomènes  infectieux  persistent  et  s'aggravent,  la  ques- 
tion d'une  intervention  chirurgicale  se  pose. 

Si  au  bout  de  trois  semaines  un  ictère  fébrile,  à  forme  typhoïde, 
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ne  s'améliore  pas,  disent  Quénu  et  Duval,  l'intervention  est  abso- 
lument indiquée.  On  fera  la  cholécystostomie  dans  les  cas  d'extrême 
urgence  ;  la  cholécystectomie  avec  drainage  de  l'hépatique,  dans 
la  plupart  des  cas. 

Quelquefois,  disent  ces  auteurs,  l'amélioration  est  immédiate  et 
les  phénomènes  d'intoxication  générale  disparaissent  en  quelques 
heures.  Dans  d'autres  cas,  elle  n'est  obtenue  qu'au  bout  d'une  à 
deux  semaines  ou  même  la  mort  survient  malgré  l'opération. 

Au  point  de  vue  du  drainage  de  la  bile,  les  liquides  biliaires  en 
rétention  s'écoulent  d'habitude  en  grande  abondance  le  premier  jour, 
la  quantité  diminue  au  deuxième  jour  et  vers  le  troisième  ou  qua- 
trième atteint  le  minimum,  comme  si  ce  drainage  massif  avait 
épuisé  le  foie  ;  puis  la  quantité  de  bile  excrétée  se  régularise. 

Il  peut  arriver  que  la  bile  ne  coule  pas  du  tout  et  cet  arrêt  de  l'ex- 
crétion peut  ne  durer  que  quelques  heures,  parfois  un  ou  deux  jours. 

Lorsque  l'arrêt  est  absolu  et  que  le  drainage  a  été  établi  sur  la  voie 
principale,  avec  un  drain  de  calibre  suffisant,  si  l'aspiration  n'arrive 
pas  à  «  déboucher  «,  le  pronostic  est  fatal.  Cet  arrêt  complet  de 
l'écoulement  biliaire  peut  se  produire  au  bout  d'un  temps  variable, 
pendant  lequel  l'écoulement  a  été  régulier.  Il  peut  être  progressif  ou 
instantané. 

La  diminution  dans  l'excrétion  biliaire  s'accompagnant  d'un 
retour  offensif  de  symptômes,  comporte  un  pronostic  grave  ;  l'arrêt 
définitif  traduit  une  angiochoUte  capillaire  avec  ou  sans  périangio- 
cholite  suppurée  et  annonce  l'issue  fatale.  En  résumé,  le  mode  d'écou- 
lement de  la  bile  fournit  presque  tous  les  éléments  du  pronostic  après 
l'opération. 
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CHOLÉMIE  FAMILIALE 

Depuis  plusieurs  années,  Gilbert  et  Loreboullet  ont, par  de  très  nom- 
breuses publications,  attiré  l'attention  des  médecins  sur  un  état  mor- 
bide dont  ils  ont  cherché  à  montrer  Timportance  due  à  sa  fréquence  et 
à  la  multiphcité  des  désordres  pathologiques  qu'il  tient  sous  sa  dé- 
pendance. 

II  ne  s'agit  pas  là  d'ailleurs  d'un  type  clinique  inconnu  jusqu'alors  : 
les  anciens  médecins  connaissaient  et  décrivaient  le  tempéramenl 
bilieux,  et  il  est  intéressant  de  rapprocher  leurs  travaux  sur  ce 
point  de  nos  connaissances  actuelles  sur   la  cholémie  famihale. 

Mais  cette  description  des  tempéraments  n'avait  aucune  base  pré- 
cise, et  d'ailleurs,  si  elle  eut  autrefois  une  certaine  vogue,  on  n'en  trou- 
vait plus  trace  dans  les  traités  de  médecine  au  moment  où  Gilbert 
et  Loreboullet  ont  commencé  à  accumuler  les  très  importants  do- 
cuments qui  ont  abouti  à  la  description  de  la  cholémie  simple  fa- 
mihale. L'étude  de  cette  maladie  est  basée  à  l'heure  actuelle  sur  de 
très  nombreux  travaux  chniques  et  anatomiques. 

Il  n'est  que  juste  cependant  de  faire  remarquer  qu'avant  la  descrip- 
tion de  Gilbert  et  Loreboullet,  certains  travaux  avaient  mis  en  rehef 
quelques  particularités  cliniques  appartenant  à  la  cholémie  famihale. 
Les  travaux  de  Hayem  sur  la  coloration  spéciale  des  téguments  chez 
certains  dyspeptiques,  se  rapportent  à  des  cas  do  ce  genre;  Le  Gendre 
avait  de  même  présenté  à  la  Société  des  hôpitaux  un  malade  appar- 
tenant à  ce  groupe  morbide  :  mais  il  s'agissait  là  de  faits  isolés. 

De  même  la  notion  d'un  ictère  famihal  était  signalée  par  Min- 
kowski  au  Congrès  de  médecine  interne  de  Wiesbadon,  puis  par 
Bottmann  et  enfm  par  Gilbert,  Castaigne  et  Loreboullet  dans  un  ar- 
ticle sur  l'ictère  familial  où  étaient  rapportées  11  observations  per- 
sonnelles. Toutes  ces  notions  restaient  éparses  :  Gilbert  et  Lore- 
boullet ont  eu  le  grand  mérite  de  les  grouper  et  d'y  ajouter  des  faits 
très  nombreux  et  fort  bien  étudiés,  si  bien  que  leur  nom  restera,  à  juste 
titre,  attaché  à  la  description  de  ce  type  morbide. 

Dans  ces  derniers  mois,  la  notion  nouvellement  acquise  des  ictères 
hémolytiquos  a  montré  que  tous  les  ictères  congénitaux  et  même 
famihaux  n'étaient  pas  forcément  d'origine  biliaire  et  no  rentraient 
pas  tous  dans  ce  groupe;  néanmoins  il  n'est  pas  douteux  que  la 
cholémie  familiale  constitue  un  état  morbide  tout  à  fait  particulier 
dont  les  caractères  cliniques  méritent  d'être  précisés  avec  soin. 

Étiologie.  —  La  cholémie  familiale  est  un  type  morbide 
très  commun,  mais  surtout  dans  la  classe  aisée  ;  aussi  la  voit-on 
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plus  'réquomment  dans  la  clientèle  urbaine  qu'à  l'hôpital.  Elle  est 
plus  fréquente  chez  certaines  races,  notamment  les  Orientaux  et  les 
Israélites.  C'est  une  maladie  congénitale  dans  beaucoup  de  cas; 
aussi,  comme  son  début  remonte  bien  des  années  en  arrière,  ne 
peut-on  pas  retrouver  les  causes  précises  qui  ont  présidé  à  son 
apparition.  Sans  doute  parfois  les  malades  signalent,  à  son  origine, 
une  maladie  infectieuse,  une  émotion,  des  fatigues,  etc.,  mais  ce  sont 
là  des  causes  occasionnelles,  dont  le  rôle  a  été  de  révéler,  de  rendre 
évident  un  état  morbide,  plutôt  que  de  le  créer  dô  toutes  pièces. 

La  seule  notion  étiologique  fondamentale,  c'est  le  caractère  fami- 
lial, qu'une  enquête  portant  sur  la  santé  des  parents  permettra  tou- 
jours de  mettre  en  relief.  Et  c'est  en  procédant  de  cette  façon  que 
Gilbert  et  Lereboullet  ont  pu  montrer  les  connexions  étroites  entre 
la  cholémie  familiale,  les  ictères  passagers  ou  chroniques,  la  cirrhose 
biliaire,  etc.,  et  sont  arrivés  à  prouver  que  toutes  ces  affections  mor- 
bides constituent  un  groupement  naturel  de  faits,  qu'ils  ont  réunis 
sous  le  nom  de  famille  biliaire. 

Symptômes.  —  La  cholémie  familiale  est  fréquemment  méconnue, 
et  cela  pour  deux  raisons  principales  :  d'une  part,  en  effet,  dans  bien 
des  cas,  elle  constitue  plutôt  un  tempérament  qu'une  maladie  ;  d'autre 
part,  elle  s'accompagne  souvent  d'une  série  de  symptômes  secondaires 
qui,  si  l'on  n'était  pas  prévenu,  empêcheraient  de  reconnaître  quel  a  été 
le  point  de  départ  de  tous  les  accidents.  Mais,  en  revanche,  pour  peu 
que  l'on  connaisse  la  description  de  cet  état  morbide,  les  symptômes 
secondaires  serviront  grandement,  puisqu'ils  donneront  au  médecin 
l'idée  de  rechercher  les  symptômes  fondamentaux  qui  permettent 
d'affirmer  le  diagnostic. 

L  Symptômes  fondamentaux.  —  Ils  seront  fournis,  comme  dans 
tout  ictère,  par  la  coloration  de  la  peau  et  des  muqueuses,  l'examen 
des  urines  et  des  selles,  l'état  du  foie  et  de  la  rate. 

1°  COLORATION  DE  LA  PEAU  ET  DES  MUQUEUSES.          DaUS  UU  Certain 

nombre  de  cas,  on  constatera  un  ictère  franc  caractérisé  par  une  colo- 
ration nettement  jaune  de  tous  les  téguments  et  des  muqueuses  : 
mais  il  s'agit  là  de  faits  exceptionnels,  car  dans  la  majorité  des  cas 
on  constate  soit  une  coloration  à  peine  jaunâtre  ou  xanthodermie, 
soit  plus  souvent  encore  une  mélanodermie  assez  spéciale  ;  l'existence 
de  xanthélasma  ou  de  nsevi  artériels  ou  capillaires,  complète  l'en- 
semble des  modifications  cutanées  que  l'on  peut  trouver  chez  de  tels 
sujets.  Le  début  de  la  pigmentation  ou  de  la  teinte  jaunâtre  remonte  en 
général  à  l'enfance,  et  on  peut  en  trouver  la  trace  dans  les  surnoms 
que  les  malades  portaient  pendant  leur  enfance  :  souvent  ils  se  rap- 
pellent avoir  été  appelés  «  le  Moricaud  »,  «  le  Mulâtre  » ,  «  l'Arabe  », 
«  le  Chinois  ».  Examinons  en  détail  chacune  de  ces  modifications. 
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A.  Xanlhodermie.  —  11  s'agit  là  de  cette  forme  spéciale  d'ictère  que 
le  professeur  Hayem  avait  signalée  en  1897  à  la  Société  des  hôpitaux, 
et  dont  Gilbert  et  Lereboullet  ont  précisé  la  description  et  montré  la 
fréquence.  C'est  une  jaunisse  légère  et  fruste,  n'atteignant  que  la 
peau  et  ne  touchant  pas  les  muqueuses.  Le  teint  est  jaunet,  jaunâtre, 
verdâtre,  quelquefois  même  il  est  simplement  mat,  et  ne  peut  pas  se 
colorer  sous  l'influence  des  émotions.  Ajoutons  que,  le  plus  souvent, 
il  ne  s'agit  pas  d'ictère  généralisé;  la xanthodermie  est  alors  localisée 
à  la  face  et  aux  extrémités,  donnant  à  lapaume  des  mains  et  à  la  plante 
des  pieds  une  coloration  élective  jaune-chamois.  L'explication  de 
ces  faits  réside  sans  doute  non  dans  une  qualité  spéciale  des  pig- 
ments biliaires  répandus  dans  l'organisme,  mais  dans  une  particu- 
larité histologique  propre  aux  régions  où  l'ictère  se  localise.  Si  l'ictère 
est  plus  marqué  à  la  face,  cela  s'explique  peut-être  par  ce  fait  que 
la  circulation  est  plus  active^à  ce  niveau  et  que, par  suite, l'apport  de 
pigments  biliaires  y  est  plus  abondant.  De  même  l'épaisseur  de  l'épi- 
derme  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds,  peut  rendre 
compte  de  la  fixation  plus  marquée  des  pigments  à  ce  niveau. 

On  conçoit  "que  de  tels  malades  aient  pu,  pendant  longtemps,  ne  pas 
être  considérés  comme  des  ictériques  ;  on  se  contentait  de  dire  qu'ils 
avaient  le  teint  bilieux  et  le  plus  souvent  on  ne  considérait  pas  cet 
état  comme  pathologique. 

B.  Mélanodermies.  —  Elles  consistent  quelquefois  en  pigmentations 
généralisées  donnant  à  l'ensemble  des  téguments  l'aspect  qu'on  trouve 
chez  le  mulâtre,  chez  le  créole  ou  chez  l'Oriental;  le  plus  souvent  il 
s'agit  de  pigmentations  localisées  qui  prennent  de  l'intérêt  surtout 
parce  qu'elles -sont  groupées,  et  qu'elles  se  surajoutent  à  la  xantho- 
dermie. Ce  sont  :  les  nsevi  pigmentaires  vulgairement  connus  sous  le 
nom  de  grains  de  beauté  ;  les  marques  de  lentigo  ou  taches  de  rous 
seur  ;  les  taches  biliaires  ayant  la  même  teinte  que  les  précédentes, 
mais  nettement  plus  larges  ;  la  pigmentation  péri-oculaire  cernant  les 
yeux  de  noir  (lunette  pigmentaire).  Ainsi  se  forme  le  masque  cholé- 
mique  qui,  dans  sa  forme  la  plus  complète,  est  constitué  par  un  teint 
jaunâtre  et  des  pigmentations  surajoutées,  auxquelles  s'associent  un 
petit  xanthélasma  plan  de  l'angle  des  paupières  et  souvent  des  naevi 
artériels  ou  capillaires  dont  Bouchard,  Claude,  Gilbert  et  Herscher 
ont  montré  la  valeur  en  pathologie  hépatique.  Nous  devons  signaler,  en 
regard  des  mélanodermies  qui  font  partie  habituelle  du  masque  cho- 
lémique,  la  facilité  avec  laquelle  il  se  produit  chez  de  tels  sujets  des 
mélanodermies  provoquées  sous  l'influence  de  causes  parfois  mi- 
nimes. En  effet,  c'est  par  l'existence  de  la  cholémie  que  s'exphque 
la  facilité  avec  laquelle  se  produisent  des  pigmentations  chez  de  tels 
sujets  sous  l'action  des  agents  physiques  (lumière,  chaleur),  chi- 
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iniques  (caustiques,  vésicatoires)  ou  mécaniques  (grattage,  frotte- 
ments des  jarretières,  bandages,  etc.).  De  même  les  mélanoder- 
mies  consécutives  aux  dermatoses,  aux  phtiriases  ou  à  l'absorption 
de  certains  médicaments,  paraissent  influencées  par  une  cholémie 
antérieure,  si  bien  que  leur  apparition  doit  faire  rechercher  les  stig- 
mates de  la  cholémie  familiale. 

Pour  en  finir  avec  les  symptômes  cutanés,  nous  ajouterons  que  ces 
malades  ont  fréquemment  du  prurit  et  qu'on  trouve  sur  leur  peau 
des  lésions  de  grattage.  Enfin  ils  sont  sujets  aux  poussées  d'urticaire 
sous  l'influence  de  la  moindre  cause  d'ordre  alimentaire  ou  médi- 
camenteux. 

2°  EXAMEN  DU  SÉRUM.  —  Si,  après  avoir  constaté  les  symptômes 
cutanés  que  nous  venons  de  signaler,  on  recueille  du  sang  et  qu'on  en 
examine  le  sérum,  on  constatera  habituellement  la  réaction  de  Gmelin. 
On  peut  même,  grâce  au  procédé  de  Gilbert  et  Herscher,  préciser  le 
degré  de  la  cholémie.  Alors  que  les  sujets  noi'maux  contiennent  dans 
leur  sang  1/36  000  de  bilirubine,  ce  qui  constitue  la  cholémie  physiolo- 
gique, les  malades  atteints  de  cholémie  simple  familiale  présentent 
un  taux  de  biUrubine  qui  varie  entre  1/10  000  et  1/25  000,  en  moyenne 
1/18  000.  Exceptionnellement  il  peut  être  beaucoup  plus  faible  et 
atteindre  1/30  000.  Ces  derniers  faits  peuvent  s'exphquer  soit  par 
l'influence  du  traitement,  soit  par  l'intervention  d'une  comphcation 
surajoutée  (tuberculose,  insuffisance  hépatique). 

Ainsi  donc,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'excès  de  bilirubine 
peut  être  décelé  dans  le  sang,  mais  sa  quantité  n'est  pas  considé- 
rable, ce  qui  va  nous  permettre  de  comprendre  le  caractère  que  pré- 
sentent les  urines. 

30  EXAMEN  DES  URINES.  —  Habituellement  les  urines  ne  contiennent 
pas  de  pigments  biUaires  décelables  par  la  réaction  de  Gmelin,  de 
Grimbert  ou  de  Salkowski.  Néanmoins,  de  temps  en  temps,  il  peut 
exister  une  poussée  de  cholurie  ;  d'ailleurs,  même,  en  son  absence, 
si  l'on  fractionne  les  urines,  on  pourra  constater  que,  dans  quelques 
émissions,  la  réaction  des  pigments  bihaires  peut  être  positive.  Mais, 
à  part  ces  exceptions,  les  urines  ne  contiennent  pas  de  pigments 
biliaires.  L'ictère  de  ces  sujets  est  acholurique. 

En  revanche, la  recherche  de  l'urobiline,par  le  spectroscope  ou  par 
la  réaction  de  Riva,  donne  des  résultats  positifs  dans  tous  les  cas. 
Ce  résultat  ne  surprendra  pas,  pour  peu  qu'on  se  rappelle  ce  que  nous 
avons  dit,  à  diverses  reprises,  sur  les  rapports,  de  l'urobilinurie  avec 
les  cholémies  moyennes.  On  voit  donc  qu'à  défaut  de  l'examen  du 
sérum,  la  constatation  de  l'urobiline  dans  les  urines  permet  de  porter 
le  diagnostic  de  cholémie. 

Enfin  l'examen  des  urines  pourra  être  fait  dans  le  but  de  se  rendre 
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compte  de  l'état  fonctionnel  de  la  cellule  hépatique;  le  plus  souvent, 
on  constate  qu'il  y  a  fonctionnement  normal,  ou  même  exagéré. 
Dans  quelques  cas,  néanmoins,  il  y  a  un  léger  degré  d'insuffisance  qui 
se  traduit  alors  par  de  l'hypoazoturie,  de  l'indicanurie,  de  la  glyco- 
surie  alimentaire.  En  tout  cas,  l'urobilinurie  est  constante,  même  dans 
les  cas  où  il  y  a  hyperhépatie,  et  il  faudrait  bien  se  garder  d'en 
faire  un  signe  d'insuffisance  hépatique,  ainsi  qu'on  le  pensait 
naguère. 

40  L'ÉTAT  PHYSIQUE  DO  FOIE  ET  DE  LA  RATE  cst  variablc  selon  les 
cas.  Dans  la  forme  commune,  les  deux  organes  ont  un  volume  nor- 
mal ;  dans  d'autres  cas,  le  foie  est  hypertrophié  partiellement  ou  en 
masse  {forme  hépatomégalique),  mais  sa  consistance  n'est  pas  modi- 
fiée; plus  souvent  encore  la  rate  parait  augmentée  de  volume  et 
peut  même,  dans  certains  cas,  être  accessible  à  la  palpation  {forme 
splénomégaîique). 

I.  Symptômes  secondaires.  —  La  connaissance  des  symptômes 
secondaires  ou  surajoutés  est  de  toute  importance,  parce  qu'ils  peuvent 
parfois,  en  raison  de  leur  intensité,  retenir  toute  l'attention  du  méde- 
cin qui  —  s'il  n'était  prévenu  —  ne  penserait  pas  que  la  cholémie 
familiale  est  à  l'origine  de  tous  ces  accidents. 

Si  l'on  veut  comprendre  l'ensemble  de  ces  symptômes,  il  faut  — 
de  toute  nécessité  —  faire  appel  à  des  notions  pathogéniques.  Gil- 
bert et  LerebouUet  soutiennent  que  le  premier  processus  morbide, 
chez  de  ^tels  malades,  est  une  diathèse  d'auto-infection.  Celle-ci 
facilite  l'infection  d'origine  intestinale  dont  le  premier  stade  est 
l'invfsion  microbienne  des  canaux  biliaires  (angiocholite)  et  des 
autres  canaux  qui  s'ouvrent  dans  l'intestin  (appendicite,  pancréa- 
tite,  etc.)  ;  puis  si  elle  s'accroît,  les  microbes  peuvent  pénétrer 
dans  la  circulation  sanguine  et  aller  infecter  les  viscères  et  les 
séreuses. 

Les  accidents  secondaires  ne  seront  donc  pas  dus  seulement  à  l'an- 
giocholite  et  à  l'existence  de  bile  dans  le  sang  ;  ils  pourront  provenir 
de  l'infection  intestinale  et  même  de  l'infection  sanguine.  Aussi, 
allons-nous  envisager  successivement  les  symptômes  d'origine  intes- 
tinale, puis  ceux  qui  sont  hés  à  l'infection  générale,  enfin  ceux  qui 
relèvent  en  propre  de  la  cholémie. 

10  SYMPTÔMES  GASTRO-INTESTINAUX.  —  Ccs  malades  sont  toujours 
des  dyspeptiques  gastro-intestinaux.  Leur  appétit  est  habituellement 
conservé,  souvent  même  augmenté,  et  alors  ils  ont  une  exagération 
de  l'appétit  pouvant  aller  jusqu'à  la  voracité.  Fréquemment  ils 
accusent  de  la  somnolence  ou  des  douleurs  vives  survenant  plus  ou 
moins  longtemps  après  les  repas  et  disparaissant  par  l'ingestion  des 
aliments.  Si  l'on  examine  leur  suc  gastrique  après  un  repas  d'épreuve, 
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on  constate  qu'habit  uellement  ce  sont  dos  hyper pepliqiies.  Ils  sont 
en  même  temps  dos  hémorroïdaires  et  dos  constipés;  par  périodes, 
ils  subissent  des  cri- 
ses d'entérite  muco- 
membraneuse  et 
peuvent  présenter 
de  véritables  flux 
bilieux  après  les 
repas.  Ce  fait  est  à 
rapprocher  des  diar- 
rhées prandiales  dé- 
crites par  Linossier 
chez  certains  sujets 
atteints  de  maladies 
du  foie. 

Il  n'est  pas  rare 
de  constater  de 
vraies  complica- 
tions d'ordre  gastro- 
intestinal survenant 
chez  de  tels  ma- 
lades :  parmi  les  plus 

fréquentes,  nous  signalerons  l'appendicite  dont  Gilbert  et  Lereboullet 

ont  montré  la  fré- 
quence chez  les  cho- 
lémiques,  non  pas  qu'il 
y  ait  entre  ces  deux 
affections  un  rapport 
de  cause  à  effet,  mais 
parce  que  toutes  les 
deux  se  développent 
sous  l'influence  de  la 
même  cause,  la  dia- 
thèse  d'auto-infection  ; 
rien  d'étonnant,  dans 
ces  conditions,  à  ce 
qu'elles  coexistent  chez 
les  mêmes  malades. 

Enfin  on  constatera 
chez  quelques-uns  d'en- 
tre eux   des  hématé- 


234.  —  Fièvre  intermittente  liépatique 
(Lereboullet). 
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Fig.2oo.  —  Monothermie  (Lereboullet). 


mèses  qui  parfois  ont  pu  être  foudroyantes,  tout  comme  au  cours 
des  cirrhoses.  Dans  le  rapport  que  Gastaigne  et  Dujarier  ont  pré- 
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senté  au  Congrès  de  médecine  de  1907,  a  été  soutenue  cette  thèse  que 
beaucoup  des  laits  réunis  par  Dieulafoy  sous  le  nom  d'exulceratio 
simplex  sont  d'origine  hépatique  :  la  cholémie  en  réclame  un  grand 
nombre,  ainsi  qu'on  peut  s'en  rendre  compte  par  le  travail  de  Gilbert 
et  Lereboullet  sur  les  pseudo-ulcères  gastriques  d'origine  bihaire. 

Ces  hématémèses  sont  hées  à  une  gêne  de  la  circulation  portale, 
alors  que  la  plupart  des  autres  symptômes  gastro-intestinaux  restent 
sous  la  dépendance  de  l'auto-infection,  et  c'est  au  moment  où  l'in- 
fection dépasse  la  paroi  de  l'intestin  qu'elle  peut  devenir  sanguine 
et  produire  les  symptômes  que  nous  allons  étudier  maintenant. 

2°  SYMPTÔMES  LIÉS  A  L'INFECTION.  —  La  fiè(^re  SB  moutre  par 
poussées,  et  dans  certains  cas  elle  présente  un  maximum  matinal, 
assez  spécial  à  ces  états  morbides  dans  lesquels  l'inversion  thermique 
ou  la  monothermie  (égalité  de  la  température  le  matin  et  le  soir) 
constituent  des  symptômes  fréquents. 

L'albuminurie  peut  être  constatée  au  moment  des  poussées  fé- 
briles ;  elle  est  le  plus  souvent  intermittente,  ou  affecte  le  type 
orthostatique  ou  enfin  est  continue  et  aboutit  à  une  néphrite  chro- 
nique. 

Les  poussées  de  bronchite  surviennent  fréquemment  chez  de  tels 
malades,  qui  peuvent  aussi  présenter  des  pleurésies  sèches  ou  avec 
épanchement,  sans  que  la  tuberculose  soit  en  jeu.  Ce  sont  ces  faits 
qui  ont  été  groupés  sous  le  nom  de  pleurésies  biliaires. 

Nous  en  rapprocherons  le  rhumatisme  biliaire,  puisque  c'est  une 
manifestation  de  même  ordre  sur  les  séreuses  articulaires.  Il  s'agit 
le  plus  souvent  de  douleurs  vagues,  arthralgiques  ou  myalgiques, 
mais,  dans  certains  cas,  on  peut  voir  survenir  des  poussées  de  rhu- 
matisme aigu  ou  même  s'installer  un  rhumatisme  chronique. 

Ce  terme  de  biliaire  accolé  à  ces  rhumatismes  ou  aux  pleurésies 
de  même  nature,  ne  signifie  pas  que  la  bile  est  en  cause  dans  la  produc- 
tion de  ces  accidents,  car,  de  l'avis  même  des  auteurs  qui  ont  em- 
ployé ce  qualificatif,  pleurésies  comme  rhumatisme  sont  dus,  dans 
ces  cas,  à  une  auto-infection  d'origine  intestinale  rendue  plus  facile 
du  fait  que  les  malades  sont  atteints  de  la  diathèse  d'auto- 
infection. 

3°  SYMPTÔMES  LIÉS  A  LA  CHOLÉMIE  PROPREMENT  DITE.          NoUS  UC 

reviendrons  pas  sur  la  xanthodermie,les  mélanodermies  et  l'urobilinu- 
rie,  pas  plus  que  sur  le  prurit  et  les  lésions  cutanées:  ces  symptômes 
sont  dus  évidemment  à  la  cholémie,  mais  nous  les  avons  décrits 
comme  accidents  primitifs.  Nous  signalerons  ici  seulement  les  hémor- 
ragies et  les  troubles  nerveux. 

L'interrogatoire  et  l'examen  des  malades  révèlent  souvent,  en  effet, 
une  tendance  particulière  aux  hémorragies  (épistaxis  survenant  au 
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moment  de  la  croissance,  gingivorragies,  ménorragies,  hémorragies 
gastro-intestinales,  purpura,  etc.).  On  peut  même  voir  le  syndrome 
de  l'hémophilie  produit  par  la  cholémie,  et  cela  est  à  rapprocher  des 
recherches  physiologiques  de  Doyon  sur  le  rôle  du  foie  dans  la  pro- 
duction des  hémorragies.  Ajoutons  enfin  que  cette  tendance  aux  hé- 
morragies qui  est  habituelle  chez  les  cholémiques,  se  révèle  parfois 
seulement  à  l'occasion  de  certaines  maladies  comme  la  tuberculose, 
la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie  :  le  terrain  sur  lequel  s'est  développée 
la  maladie  peut  seul,  dans  ces  cas,  expHquer  l'évolution  morbide. 

Les  troubles  du  système  nerveux  semblent  devoir  être  mis  égale- 
ment sur  le  compte  de  l'imprégnation  des  éléments  nerveux  par  la  bile. 
Le  degré  le  plus  faible  de  ces  accidents,  consiste  en  de  simples  troubles 
du  caractère  :  les  malades  sont  facilement  irritables  ;  ils  ont  tendance 
à  la  tristesse  et  aux  idées  noires,  et  sont  fréquemment  incommodés 
par  des  migraines  ou  par  des  somnolences  après  les  repas. 

On  conçoit  que  si  ces  troubles  s'accentuent,  les  malades  présentent 
un  véritable  syndrome  neurasthénique  avec  lassitude  constante,  abou- 
lie, migraines,  douleurs  musculaires  généralisées  ou  localisées  à  la 
nuque. 

Enfin,  dans  certains  cas,  on  voit  s'établù-  une  véritable  mé- 
lancolie passagère  ou  définitive  qui  est  bien  en  rapport  avec  la  cho- 
lémie, comme  l'ont  montré  les  travaux  de  Gilbert,  LerebouUet  et 
Gololian. 

Rappelons  ici  que  les  recherches  de  Gilbert,  LerebouUet  et  A.  Weill 
ont  mis  en  lumière  l'existence  indiscutable  d'une  hyperexcitabilité 
neuro-musculaire  chez  les  cholémiques  famihaux  et  que  ces  auteurs 
ont  attribué  à  celle-ci  l'existence  de  certains  phénomènes  observés 
chez  ces  malades,  tels  que,  par  exemple,  la  bradycardie  et  la  chair  de 
poule  (hyperexcitabilité  des  arrectores  pilorum).  . 

Diagnostic. 

C'est  l'ensemble  de  ces  troubles  secondaires  qui  rend  parfois  le 
diagnostic  t«-ès  déhcat.  Les  malades  seront  considérés,  selon  les  cas, 
comme  atteints  de  dyspepsie,  d'entérite  muco-membraneuse,  d'albu- 
minurie simple,  de  neurasthénie,  de  mélancolie,  de  néphrite,  etc.,  et 
l'on  conçoit  ainsi  les  causes  d'erreur  en  face  desquelles  on  pourra 
se  trouver. 

Il  suffira  d'ailleurs,  pour  éviter  ces  erreurs,  de  songer  à  leur  possi- 
bilité :  la  constatation  du  faciès  cholémique,  l'existence  d'urobiline 
dans  les  urines  et  de  pigments  bihaires  dans  le  sérum,  seront  des 
stigmates  faciles  à  reconnaître,  et  suffisants  pour  établir  le  diagnostic 
de  cholémie. 

Debove,  Achard  et  Castaigne.  —  Tube  digeslil'.  IIL  48 
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On  doit  alors  interroger  le  malade,  pour  apprendre  qu'il  a  eu 
déjà  divers  accidents  d'origine  biliaire  (ictère  catarrhal,  ictère  émotif, 
ictère  lithiasique,  etc.),  et  pour  retrouver,  chez  les  ascendants  ou  les 
collatéraux,  des  manifestations  du  même  ordre  (ictère  simple,  lithiase, 
cirrhose  biliaire). 

Il  ne  reste  plus,  pour  compléter  le  diagnostic,  qu'à  savoir  si  l'hé- 
molyse n'est  pas  en  cause  :  pour  cela,  on  pratiquera  la  recherche 
de  la  résistance  globulaire,  et  l'examen  du  sang  avec  le  réactif  de 
Papenheim.  Si  la  résistance  globulaire  est  normale,  et  si  l'on  ne 
trouve  pas  d'hématies  granuleuses,  on  peut  affirmer  que  l'hémolyse 
n'est  pas  en  jeu  et  porter  le  diagnostic  de  cholémie  familiale  angio- 
cholitique. 

Évolution  et  pronostic. 

La  cholémie  familiale,  de  l'avis  même  de  Gilbert  et  LerebouUet,  est 
plus  un  tempérament  qu'une  maladie  ;  souvent  le  cholémique  peut 
poursuivre  sa  vie  sans  autres  troubles  que  certaines  modifications 
insignifiantes  de  son  chimisme  gastro-intestinal  ou  de  son  système 
nerveux.  On  dit  de  ces  sujets  qu'ils  sont  des  bilieux  et  on  ne  les 
soigne  pas. 

Néanmoins,  chez  de  tels  malades,  des  poussées  ictériques  ont  ten- 
dance à  se  produire,  poussées  qui  surviennent  spontanément  ou  à 
l'occasion  d'une  maladie  intercurrente.  De  même,  si  le  sujet  devient 
tuberculeux,  il  est  plus  prédisposé  aux  hémoptysies.  Les  états  phy- 
siologiques, tels  que  la  grossesse,  amènent  eux-mêmes  quelques  ma- 
nifestations particuhères  chez  les  cholémiques  :  la  mélanodermie  gra- 
vidique est  particuhèrement  accusée,  l'albuminurie  plus  fréquente, 
les  vomissements  bilieux  intenses  et  répétés;  peut-être  aussi  les 
accidents  d'hépato-toxémie  gravidique  s'observent-ils,  plus  parti- 
cuhèrement, chez  les  femmes  antérieurement  atteintes  de  cholémie 
familiale. 

En  dehors  de  ces  états  morbides,  dus  à  une  cause  intercurrente, 
l'évolution  de  la  cholémie  se  fait  parfois  vers  l'insuffisance  hépatique. 
On  s'en  aperçoit  à  ce  que  l'asthénie  des  malades  devient  très  mar- 
quée et,  si  l'on  examine  les  urines,  on  constate  alors  de  l'hypo-azo- 
turie  et  un  léger  degré  de  glycosurie  alimentaii-e.  De  tels  malades 
peuvent  présenter  même  une  forme  de  diabète  due  à  l'anhépatie. 
Il  est  rare  en  tout  cas  que  ces  troubles  aboutissent  à  l'ictère  grave. 

Enfin  la  cholémie  familiale  évoluera  souvent  vers  une  forme  plus 
sérieuse  d'infection  bihaire  (ictères  infectieux  bénins  ou  graves, 
lithiase  biliaire,  cirrhose  de  Hanot).  Il  semble  même,  d'après  Gilbert 
et  LerebouUet,  que  la  cholémie  famiUale  prédispose  à  la  plupart  des 
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affections  du  foie  (cirrhoses  veineuses,  kystes  hydatiques,  cancer). 

Ainsi  envisagée,  la  cholémie  familiale  angiodiolitique  conslilue  non 
seulement  un  type  clinique,  mais  encore  et  surtout  un  tempérament  mor- 
bide :  c'est  le  terrain  bien 


préparé  sur  lequel  se  déve- 
lopperont, avec  facilité,  les 
diverses  maladies  hépa- 
tiques. 

Pathogénie. 

La  cliolémie  familiale 
est,   d'après  Gilbert  et 
LerebouUet,  la  manifes- 
tation clinique  d'une  in- 
fection des  voies  biliaires,  ~  Ckolémie  familiale.  Espace  porte 
,         .        .         dont  le  canal  biliaire  enflammé  est  entouré 
minime  il  est  vrai,  mais       de  cellules  rondes  (LerebouUet). 
susceptible  de  s'aggraver. 

On  doit  donc,  avec  ces  auteurs,  se  représenter  le  mécanisme  lésionnel 
de  la  façon  suivante  :  on  sait  que  les  gros  canaux  de  la  bile,  comme 
l'intestin  lui-même,  contiennent  normalement  des  germes  divers. 
Chez  les  individus  normaux,  ce  parasitisme  reste  sans  conséquence, 

car  les  parois  de  ces 
conduits  se  défen- 
dent énergique  - 
ment  contre  toute 
agression  micro  - 
bienne.  Chez  cer- 
tains sujets  pré- 
disposés, au  con- 
traire, il  semble 
que  les  germes  de 
la  bile  puissent  très 
facilement  enva- 
hir les  parois,  de 
même    que  chez 

Fig.  2o7.  —  Cholémie  familiale.  Lobule  pancréatique   certains  sujets  les 
atteint  de  sclérose  péri-  et  intra-veineuse  (LerebouUet).      microbes  banaux 

de  la  peau  infec- 
tent facilement  l'appareil  pilo-sébacé  pour  produire  des  furoncles.  Cet 
état  de  prédisposition,  c'est  la  diathése  d'auto-infection  ;  sous  son 
influence,  les  divers  canaux  qui  ouvrent  sur  le  milieu  digestif  se 
laissent  anormalement  infecter,  et  l'on  peut  voir  se  développer  des 
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parotidites  chroniques,  des  gastrites  hyperpeptiques,  des  angiocho- 
lites,  des  angio-pancréatites,  de  l'appendicite,  de  l'entérite  muco- 
membraneuse. 

La  conception  de  Gilbert  et  LerebouUet  offre  un  gros  intérêt,  en 
ce  qu'elle  explique,  par  la  diathèse  d'auto-infection,  la  coexistence 
de  ces  différents  accidents,  coexistence  fréquemment  constatée  en 
clinique.  En  ce  qui  concerne  particulièrement  les  voies  biliaires, 
l'inflammation  chronique  produit  l'ictère,  l'hypertension  portale  et 
tous  les  autres  accidents.  D'ailleurs,  dès  l'instant  où  l'on  fait  inter- 
venir l'angiocholite  chronique,  tout  le  tableau  clinique  s'explique 
facilement. 

C'est  cette  angiocholite  chronique  légère  qui  commande  l'ictère; 
c'est  elle  qui,  comprimant  la  veine  porte  voisine,  détermine  une 
hypertension  dans  le  système  portai.  C'est  elle  enfin  qui,  jointe  à 
la  diathèse  d'auto-infection,  peut  rendre  compte  de  divers  phéno- 
mènes infectieux  qu'on  rencontre  en  pareils  cas  :  poussées  fébriles, 
douleurs  articulaires,  pleurésies,  néphrites  bihaires. 

On  pourra  constater  d'ailleurs  toutes  ces  mêmes  complications  dans 
l'ictère  chronique  simple  et  dans  la  maladie  de  Hanot  qui,  comme  nous 
allons  le  montrer,  font  partie  du  même  groupe  morbide,  donnent  lieu 
aux  mêmes  accidents  et  doivent  être  soumis  au  même  traitement. 

Angiocholites  chroniques.  Ictères  chroniques  simples. 

Comme  affections  se  rapprochant  beaucoup  de  la  cholémie  fami- 
liale, mais  s'en  différenciant  néanmoins  par  quelques  traits  cli- 
niques, on  doit  décrire,  sous  le  nom  d'ictères  chroniques  sunples, 
une  série  de  cas  concernant  des  malades  qui  ont  de  l'ictère  franc, 
sans  avoir  cependant  une  maladie  classée  du  foie  ni  d'hémolyse 
exagérée. 

C'est  Hayem  qui  le  premier  décrivit  des  cas  de  ce  gem-e,  sous  le 
nom  d'ictère  chronique  splénomégalique.  Depuis  lors,  Gilbert  et  Lere- 
bouUet ont  poursuivi  et  complété  cette  étude.  Un  instant  on  a  pu 
croire  que  tous  les  faits  de  ce  genre  rentraient  dans  l'ictère  hémo- 
lytique.On  est  certain  à  l'heure  actuelle  que  l'ictère  chronique  simple 
peut  exister,  en  dehors  des  destructions  exagérées  des  hématies  et 
qu'il  est  alors  dû  sans  doute  à  l'angiocholite  chronique. 

Étude  clinique. — Leur  origine  n'est  pas  toujours  congénitale  et 
ils  peuvent  apparaître  à  un  âge  plus  ou  moins  avancé,  parfois  après 
une  maladie  infectieuse  comme  la  fièvre  typhoïde  (Hayem). 

L'iCTÉRE  reste  le  symptôme  dominant  qui,  par  sa  netteté,  attire 
l'attention  et  ne  permet  pas  de  penser  à  une  cholémie  familiale  simple. 
C'est  un  ictère  franc,  avec  imprégnation  très  nette  des  conjonctives, 
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et  auquel  peuvent  se  surajouter  les  divers  symptômes  cutanés  dé- 
crits dans  la  cholémie  familiale. 

Les  urines  contiennent  toujours  de  Turobiline  et  souvent  de  la  bili- 
rubine. Elles  peuvent  renfermer  un  peu  d'albumine.  Mais  d'or- 
dinaire elles  ne  révèlent  pas  d'insuffisance  hépatique.  Ces  malades 
présentent  à  peu  près  toujours  le  phénomène  de  l'opsiurie. 

Les  matières  fécales  restent  habituellement  colorées. 

Le  sérum  sanguin  montre  toujours  une  cholémie  marquée,  que 
Gilbert  et  Herscher  ont  calculée  entre  1  p.  3500  et  1  p.  9000. 
Les  cas  d'ictère  chronique  simple  sont  donc  bien,  au  point  de  vue 
de  la  cholémie,  intermédiaires  entre  la  cholémie  famiUale  (1  p.  10  000  à 
1  p.  25000),  et  la  cirrhose  biliaire  (1  p.  3000). 

A  ces  symptômes  fondamentaux  se  joignent  tous  ceux  que  nous 
avons  décrits  dans  la  cholémie  famiUale  :  troubles  digestifs,  troubles 
nerveux,  hémorragies,  rhumatismes,  etc. 

L'ÉTAT  GÉNÉRAL  EST  PEU  TOUCHÉ,  quoiqu'il  cxistc  dcs  formes 
avec  de  légères  poussées  fébriles.  Il  semble  aussi  que  quelque- 
fois l'ictère  chronique  modifie  le  développement  de  l'individu  et 
qu'on  puisse  voir,  dans  ces  cas, 
comme  dans  les  cirrhoses  biliaires, 
une  sorte  à.' infantilisme  biliaire. 

L'ÉVOLUTION  DE  CES  ICTÈRES  PA- 
RAIT INDÉFINIE,  même  alors  qu'il  se 
produit  des  poussées  paroxystiques 
sous  l'influence  de  causes  variées. 
Ils  comportent  souvent  des  rémis- 
sions assez  longues  et  peuvent 
s'amender,  sous  l'influence  d'un  ré- 
gime et  d'un  traitement  appropriés. 
Ils  peuvent  aussi  s'entrecouper  d'ac- 
cidents tels  que  la  pleurésie  biUaire, 
le  rhumatisme  biliaire,  etc.,  et  comme 
la  cholémie,  ils  peuvent  évoluer 
vers  la  cirrhose  biliaire. 

L'ÉTAT  DU  FOIE  ET  DE  LA  RATE  DANS 
CES  ICTÈRES  CHRONIQUES  SIMPLES 
PERMET  DE  DISTINGUER  QUATRE 
FORMES  : 

a)  Une  forme  pure  dans  laquelle  le  foie  et  la  rate  restent  normaux 
ou  très  voisins  de  la  normale.  Cette  forme  peut  d'ailleurs  ultérieure- 
ment évoluer  vers  l'une  des  suivantes  ; 

b)  Une  forme  hépato-splénomégalique  caractérisée  par  l'hypertro- 
phie simultanée  du  foie  et  de  la  rate,  bien  que  souvent,  l'hypertrophie 
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258.  —  Schéma  d'un  cas 
d'ictère  chronique  splénoméga- 
lique  (Lereboullet). 
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splénique  prédomine.  Cette  forme  rappelle  la  maladie  de  Hanot, 
mais  la  moindre  hypertrophie  des  deux  organes,  leur  consistance 


Pig.  259.  —  Lésion  d'angiocliolite  chronique  vue  d'ensemble  (LerebouUet). 


normale,  Tictère  souvent  moindre,  l'ensemble  symptomatique  moins 
net,  permettent  de  différencier  ces  deux  maladies; 


Fig.  260.  —  Lésions  d'angiocholite  chronique,  espace  porlo-biliaire  vu  à  un  fort 

grossissement  (LerebouUet). 

c)  Une  forme  hépatomégalique  dans  laquelle  l'hypertrophie  de  la 
rate  est  insignifiante; 
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d)  Une  forme  splénomégalique  dans  laquelle  la  splénomégalio 
s'accompagne  d'une  hépatomégalie  modérée  ou  nulle.  Cette  forme 
est  celle  qu'avait  initialement  décrite  Hayemet  dont  on  a  rapporté, 
depuis  lui,  d'assez  nombreuses  observations. 

De  cette  dernière  forme,  il  faut  rapprocher  les  cas  qui  ont  été 
décrits  par  Gilbert  et  Lereboullet  sous  le  nom  de  splénomégalies 
méta-ictériques.  Il  s'agit  de  sujets  chez  lesquels  un  examen  complet 
fait  constater  une  splénomégalie  qui  peut  être  considérable  et  tous 
les  symptômes  de  la  cholémie  simple,  sans  qu'il  y  ait  cependant 
une  coloration  jaune  de  la  peau.  Mais  on  retrouve,  dans  le  passé  des 
malades,  l'existence  d'un  ictère  franc  et  l'on  peut  interpréter  la  splé- 
nomégalie comme  la  séquelle  d'une  angiocholite  aiguë  ou  comme 
indiquant  une  angiochoUte  chronique  en  voie  d'évolution  dont  l'ic- 
tère a  traduit  une  poussée  plus  active.  Du  reste,  à  l'ictère  près,  ces 
splénomégalies  méta-ictériques  ne  diffèrent  pas  de  l'ictère  chronique 
splénomégalique. 

D'ailleurs  Gilbert  et  Lereboullet  ont  décrit  des  angiocholites  chro- 
niques anictériques,  qui  présentent  tous  les  caractères  des  ictères 
chroniques  simples,  moins  la  coloration  des  téguments.  Elles  peuvent 
être  hépato-splénomégaUques,  hépatomégaUques  ou  splénoméga- 
liques.  Elles  comportent  le  même  pronostic  et  les  mêmes  lésions. 
Elles  sont,  en  somme,  analogues  aux  angiocholites  chroniques  mais 
sans  ictère. 

Si  nous  comparons  ces  symptômes  et  ces  formes  cliniques  de 
l'ictère  chronique  simple  avec  ceux  de  la  cholémie  d'une  part  et 
de  la  cirrhose  bihaire  d'autre  part,  nous  voyons  qu'ils  forment 
une  famille  naturelle  de  faits  qu'on  peut  cataloguer  angiocholites 
chroniques  et  que  Gilbert  et  Lereboullet  ont  classés  de  la  façon  sui- 
vante : 

Cholémie  familiale. 
\  Ictère  chronique  simple  (splénomégalique  où 

Ançiiocholiles    i   i  non). 

chroniques       1  Splénomégalie  niéta-ictériqùe. 

(catarrhales  ou    j  _       (  Cirrhoses  hypertrophiques  biliaires.  • 

oblitérantes).     \  Cirrhogenes.  [cin-hoses  biliaires  avec  obstruction  calculeuse. 

Lithogènes..  \  Lithiase  biliaire. 


760 


MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


LES   CIRRHOSES  BILIAIRES 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit  en  étudiant  l'histoire  générale  des  cir- 
rhoses, plusieurs  années  avant  l'apparition  de  la  thèse  de  Hanot 
(1875),  on  avait  déjà  publié  des  observations  anatomo-cliniques  de 
cirrhoses  hypertrophiques,  et  on  avait  cessé  de  considérer  que  toute 
cirrhose  doit  forcément  être  atrophique. 

Le  grand  mérite  de  Hanot  est  d'avoir  établi  que  «  le  terme  de 
cirrhose  hypertrophique  est  loin  de  désigner  toujours  un  com- 
plexus  morbide  identique  ».  Sa  thèse,  intitulée  modestement  «  Étude 
sur  une  forme  de  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  chronique  «, 
avait  pour  but  de  «  décrire  seulement  une  variété  de  cirrhose  hyper- 
trophique, en  entendant  par  ce  mot  une  affection  hépatique  qui  n'a 
avec  la  maladie  de  Laennec  que  des  rapports  très  éloignés  ». 

Ainsi  donc,  Hanot  n'a  pas  voulu  dire  que  toute  cirrhose  hypertro- 
phique était  d'origine  biliaire.  D'ailleurs,  comme  nous  l'avons  dit 
plus  haut,  c'est  lui  qui,  avec  Gilbert,  a  décrit  la  cirrhose  hyper- 
trophique veineuse  alcoohque.  H  n'entrait  pas  non  plus  dans  sa 
pensée  d'affirmer  que  toute  cirrhose  biliaire  est  forcément  hyper- 
trophique. Ce  qu'il  voulait,  c'est  isoler  une  forme  de  cirrhose  hyper- 
trophique présentant  des  caractères  anatomiques  et  cliniques  parti- 
culiers. Cette  forme,  il  l'a  nommée  cirrhose  hypertrophique  biliaire 
avec  ictère  chronique,  et  les  médecins  après  lui,  pour  reconnaître  le 
rôle  primordial  qu'il  avait  joué  dans  la  description  de  ce  type  ana- 
tomo-clinique,  lui  ont  donné  à  juste]  titre  le  nom  de  «  maladie  de 
Hanot  ». 

On  voit  que,  dans  l'esprit  de  l'auteur  lui-même,  la  cù-rhose  hyper- 
trophique qu'il  décrivait,  n'épuisait  pas  toute  l'histoire  des  cirrhoses 
biliaires,  et  ce  serait  une  erreur  de  dire  que  maladie  de  Hanot  est 
synonyme  de  cirrhose  biliau-e,  ce  dernier  groupe  étant  plus  compré- 
hensif  que  le  premier.  Ainsi  donc,  on  n'a  fait  que  développer  l'en- 
seignement du  maître,  en  montrant  que  les  cirrhoses  biliaires  se  pré- 
sentent parfois  sous  des  formes  anatomiques  et  cliniques  différentes 
de  la  maladie  de  Hanot. 

Mais  comme  néanmoins  la  «  cirrhose  hypertrophique  biUaire  avec 
ictère  chronique  »  constitue  la  forme  la  plus  commune  et  la  plus 
typique,  nous  la  prendrons  pour  type  de  description,  afin  de  pouvoir 
ensuite  montrer  quelles  sont,  par  rapport  à  elle,  les  diverses  formes 
anatomiques  et  cliniques  des  cirrhoses  biliaires. 

Ajoutons  enfin  qu'il  faut  bien  savoir  que  toute  cirrhose  où  existent 
des  lésions  de  l'appareil  biliaire  n'est  pas  pour  cela  une  cirrhose  biliaire. 
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Dans  les  cii'rhoses  veineuses  les  plus  typiques,  on  trouve  au  sein  des 
bandes  fibreuses  la  lésion  très  caractéristique  que  nous  avons  décrite 
sous  le  nom  de  pseudo-canalicules  biliaires,  et  d'ailleurs  en  clinique 
nous  savons  que  l'ictère  au  cours  des  cirrhoses  de  Laennec  n'est  pas 
rare.  Aussi  réserve-t-on  le  nom  de  cirrhose  biliaire  non  pas  à  celles 
dans  lesquelles  existent  des  lésions  et  des  symptômes  biliaires,  mais 
à  celles  dans  lesquelles  ceux-ci  et  celles-là  prédominent  nettement 
sur  les  symptômes  et  lésions  d'origine  veineuse  (1). 

Cirrhose  biliaire  typique.  —  Maladie  de  Hanot. 
Symptom  atologie. 

Début.  —  La  maladie  commence  souvent  par  une  crise  initiale 
d'ictère  avec  fièvre  et  embarras  gastrique.  Elle  dure  une  à  plusieurs 
semaines,  puis  régresse,  mais  à  partir  de  ce  moment  l'ictère  est  ins- 
tallé et  persiste  sous  un  état  variable  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie. 
Parfois  cependant,  comme  dans  un  cas  de  Chauffard,  il  y  a  eu  plu- 
sieurs crises  semblables,  terminées  chacune  par  une  guérison  com- 
plète, jusqu'au  moment  où  l'ictère  devint  persistant.  D'autres  fois  ce 
sont  des  troubles  dyspeptiques,  anorexie,  lenteurs  de  digestion,  vomi- 
turitions  matinales,  qui  ouvrent  la  scène. 

A  la  période  d'état.  —  L'ictère  parait  le  signe  dominant.  En  effet, 
la  coloration  jaune  des  téguments  et  des  muqueuses  est  le  premier 
symptôme  qui  attire  l'attention  dès  qu'on  approche  du  malade.  Si  on 
soulève  ses  paupières,  si  on  lui  fait  tirer  la  langue,  on  constate  la 
forte  teinte  jaune  de  ses  muqueuses.  Quand  on  le  découvre,  on  est 
frappé  de  la  coloration  jaune  de  tout  le  tégument  externe  :  et  l'on 
ne  peut  avoir  aucun  doute  sur  l'existence  d'un  ictère  que  confirment 
d'autre  part  la  coloration  des  urines  et  une  très  nette  réaction  de 
Gmelin.  D'ailleurs, les  autres  signes  de  l'ictère  existent  :  prurit  intense, 
éruptions  lichénoïdes  au  front,  au  menton  et  aux  mains,  xanthé- 
lasma.  Par  contre,  l'examen  des  matières  fécales  montre  qu'en  général 
elles  ne  sont  pas  décolorées  ou  qu'elles  présentent  une  teinte  très  légè- 
rement plus  pâle  que  la  normale. 

En  somme,  il  s'agit  d'un  malade  atteint  d'un  ictère  foncé,  cutané, 
muqueux  et  urinaire,  mais  d'un  ictère  qui  ne  saurait  rentrer  dans 
le  groupe  des  ictères  par  rétention,  puisque  les  matières  ne  sont  pas 
décolorées. 

(1)  Dans  son  livre  Parenchyme  hépatique  et  bourgeon  biliaire,  Géraudel,  repre- 
nant une  idée  de  son  maître  Lancereaux,  nie  l'autonomie  de  ce  type  morbide.  Il 
ne  nous  semble  pas  que  ses  arguments  soient  suffisants  pour  l'aire  rejeter  ce  type 
morbide  si  spécial  au  point  de  vue  clinique. 
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Tels  sont  les  principaux  caractères  de  la  jaunisse  des  sujets  atteints 
de  maladie  de  Hanot.  Il  est  bon  de  remarquer,  en  outre,  qu'à 
certains  moments  le  lualade  devient  plus  jaune  et  que  ses  matières 
fécales  restent  plusieurs  jours  sans  être  colorées.  C'est  que  l'ictère 
évolue  souvent  par  poussées  au  moment  desquelles,  en  même  temps 
qu'il  y  a  fièvre  et  décoloration  des  matières,  l'ictère  prend  une 
intensité  beaucoup  plus  marquée.  A  la  suite  de  cette  poussée  se 

produit  une  régression,  mais,  malgré 
cela,  la  jaunisse  reste  plus  prononcée 
qu'elle  ne  l'était  avant  la  crise. 

Le  VOLUME  DE  L'ABDOMEN  attire 
également  l'attention.  Quand  on  dé- 
couvre le  malade  pour  examiner  la 
coloration  de  ses  téguments,  on  s'aper- 
çoit que  le  ventre  est  notablement 
augmenté  de  volume  dans  toute  la 
région  sus-ombilicale,  sans  qu'il  y  ait 
prédominance  à  droite  ou  à  gauche. 
D'emblée  une  semblable  localisation 
doit  faire  soupçonner  que  le  foie  et 
la  rate  sont  augmentés  de  volume,  ce 
que  la  palpation  va  très  facilement 
permettre  de  constater. 

Le  FOIE  déborde  les  fausses  côtes 
et  son  bord  inférieur  se  sent  un  peu 
au-dessous  de  la  ligne  transversale 
qui  passerait  par  l'ombilic.  Ce  bord  est  facilement  accessible  ;  il  est 
ferme,  net,  presque  tranchant,  beaucoup  moins  épaissi  et  moins  dur 
que  ne  le  serait  un  foie  atteint  de  cirrhose  veineuse.  On  peut  palper, 
entre  la  ligne  ombilicale  et  les  fausses  côtes,  la  face  antérieure 
de  l'organe  qui  est  très  facilement  accessible.  Elle  aussi  est  ferme, 
mais  n'est  pas  dure  à  proprement  parler,  et  en  tout  cas,  pas  gra- 
nuleuse. On  peut  quelquefois  percevoir,  par  la  palpation,  un  déve- 
loppement proportionnellement  plus  grand  du  lobe  gauche.  Cette 
palpation  reste  indolore,  sauf  pendant  les  quelques  jours  que  durent 
les  crises  que  nous  avons  signalées  plus  haut.  Le  malade  souffre 
alors  nettement  de  son  foie,  spontanément  et  à  la  palpation. 

La  RATE  déborde  les  fausses  côtes  et  l'on  peut  sentir  son  bord 
antérieur  légèrement  échancré.  L'extrémité  inférieure  descend  en 
général  au  niveau  de  la  ligne  ombilicale,  parfois  jusqu'à  la  crête 
iliaque.  Quant  aux  limites  supérieures,  de  même  que  celles  du  foie, 
elles  sont  normales;  c'est  dire  que  l'on  est  en  présence  d'organes 
qui  ne  sont  pas  simplement  abaissés,  mais  qui  ont  réellement  aug- 


Fig.  261.  —  Cvrhose  biliaire 
(Gilbert,  Castaigne  et  Lere- 
boullet).  —  Les  zones  occu- 
pées par  le  foie  et  la  rate  ont 
été  indiquées  par  application 
de  violet  de  méthyle  sur  la 
peau. 
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menté  de  volume  d'une  façon  très  notable.  La  palpation  de  la  rate 
cause  souvent  de  la  douleur  à  cause  de  la  périsplénite  ;  on  perçoit  par- 
fois, à  l'auscultation,  un  souffle  dans  cette  même  région. 

Ajoutons  qu'il  n'y  a  ni  ascite  ni  circulation  veineuse  colla 
TÉRALE,  et  si  l'on  se  rappelle  la  fréquence  de  ces  deux  symptômes 
au  cours  des  cirrhoses  veineuses,  on  conçoit  la  nécessité  qu'il  y  a  de 


Scliéma  de  deux  cas  de  maladie  de  Hanoi  (Lereboullet) 


les  rechercher  avec  soin,  puisque,  selon  qu'on  les  constate  ou  non, 
le  diagnostic  peut  s'orienter  d'une  façon  toute  différente. 

Notons  enfin,  à  côté  de  l'hypertrophie  splénique  et  hépatique,  un 
signe  qui  n'a  été  qu'accidentellement  constaté.  Nous  voulons  parler 

de    l'HYPERTROPHIE  DES  GANGLIONS  LYMPHATIQUES  AXILLAIRES.  IN 

GuiNAUx  OU  AUTRES  (Lercboullet). 

L'examen  des  urines  montrera  la  présence  abondante  de  pig- 
ments et  d'acides  biliaires;  on  cherchera,  d'autre  part,  si  elles 
n'offrent  pas  des  modifications  chimiques  décelant  une  insuffi- 
sance hépatique.  Or,  habituellement,  ces  sujets  éliminent  des  quan- 
tités abondantes  d'urée,  ne  présentent  pas  trace  de  glycosurie  ali- 
mentaire, et,  même,  dans  certains  cas  étudiés  par  Gilbert  et  Lere- 
boullet, paraissent  susceptibles  d'absorber  et  de  fixer,  sans  glycosurie, 
des  quantités  considérables  de  sucre.  Il  y  aurait  plutôt  exagération 
du  pouvoir  glycofixateur  du  foie.  Enfin  l'élimination  du  bleu  de 
méthylène  se  fait  dans  les  délais  normaux,  et  sans  qu'il  y  ait  d'in- 
termittences. On  ne  constate  donc  aucun  des  signes  de  l'anhépatie, 
et  bien  au  contraire  on  serait  plutôt  tenté  de  croire  à  l'hyper- 
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hépalie,  en  raison  de  l'exagération  des  fonctions  biligéniques  et  glyco- 
géniques  ainsi  que  de  l'augmentation  du  volume  du  foie. 

D'autres  modifications  offrent  un  certain  intérêt.  On  observe 
quelquefois  une  assez  forte  augmentation  de  l'acide  urique,  et 
Hanot,  dans  deux  observations,  a  constaté,  comme  corollaire  de 
cette  augmentation  de  l'acide  urique,  le  dépôt  de  tophi  au  niveau 
des  articulations  des  doigts  et  sur  les  bords  libres  des  oreilles. 

L'augmentation  d'urée  et  de  l'acide  urique,  montrent  donc  que 
les  éliminations  azotées  sont  très  élevées.  Ascoli  a  récemment  tenté 
d'établir,  de  façon  précise,  le  taux  des  échanges  albumineux  chez 
de  tels  sujets.  Il  a  constaté  que,  chez  eux,  la  destruction  de  l'al- 
bumine paraît  très  rapide,  la  désassimilation  intense  et  la  quantité 
d'azote  excrétée  supérieure  à  celle  qui  est  ingérée.  Cette  désassi- 
milation intense  expliquerait  peut-être  la  bouHmie  de  ces  malades. 
En  tout  cas  elle  serait,  d'après  Ascoli,  une  conséquence  des  pro- 
cessus toxi-infectieux  qui  président  à  la  cirrhose  biliaire.  Cet  auteur 
a  constaté  que  dans  les  cirrhoses  veineuses,  au  contraire,  le  travail 
de  désassimilation  est  lent  et  que  la  quantité  des  excréta  azotés  est 
inférieure  à  celle  des  ingesta.  Il  faut,  il  est  vrai,  tenir  compte  de  ce 
qui  passe  dans  le  liquide  d'ascite. 

Rappelons  encore  que,  d'après  Gilbert  et  LerebouUet,  les  sujets 
atteints  de  maladie  de  Hanot  présenteraient  quelquefois  le  phéno- 
mène de  Yopsiurie,  c'est-à-dire  que  l'élimination  maxima  des  urines 
se  ferait,  non  pas  dans  les  heures  qui  suivent  les  repas,  ainsi 
qu'on  l'observe  chez  des  sujets  normaux,  mais  de  préférence  la  nuit 
et  dans  les  périodes  de  jeûne.  Enfin  ces  auteurs  ont  insisté  aussi 
sur  une  inversion  du  rythme  colorant  normal,  c'est-à-dire  que  les 
urines  sont  plus  colorées  aux  périodes  de  la  journée  où  elles  le  sont 
d'ordinaire  le  moins. 

L'examen  du  sang  permet  de  constater  d'abord  une  très  forte 
coloration  du  sérum  sanguin.  Gilbert  et  LerebouUet,  qui  ont  mesuré  la 
cholémie  en  pareil  cas,  trouvent  en  moyenne  1  p.  3  000  dans  ces  cas. 

Les  globules  rouges  et  l'hémoglobine  sont  habituellement  en 
quantité  presque  normale,  quelquefois  cependant  un  peu  diminués. 

Les  globules  blancs  sont  habituellement  augmentés  de  nombre, 
pouvant  atteindre  de  15  000  à  20  000  par  millimètre  cube.  Dans  un 
cas  observé  par  Bigart,  cette  leucocjiiose  avait  pris  une  forme  très 
particulière,  puisque  l'on  trouvait  20  p.  100  de  mastzellen,  alors  que 
normalement  on  en  trouve  à  peine  0,5  p.  100.  Cette  constatation 
est  d'autant  plus  intéressante  que  certains  auteurs  ont  cherché  à 
comparer  la  cirrhose  biliaire  aux  leucémies,  en  se  basant  sur  l'hyper- 
trophie de  la  rate  et  des  gangHons,  ainsi  que  sur  l'augmentation  de 
l'acide  urique. 
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Tels  sont  les  principaux  symptômes  de  la  maladie  de  Hanot,  En 
somme,  il  s'agit  de  malades  qui  ont  un  ictère  foncé  sans  décoloration 
des  matières  fécales,  dont  le  foie  et  la  rate  sont  hypertrophiés  et  chez  les- 
quels cependant  l'examen  de  l'abdomen  ne  montre  ni  ascite  ni  circulation 
veineuse  collatérale,  tandis  que,  d'autre  part,  l'examen  des  urines  ne 
permet  de  relever  aucun  signe  d'insuffisance  hépatique. 

Ce  tableau  clinique  sei'ait  incomplet  si  l'on  n'insistait  sur  ce  fait 
que  Yétat  général  est 
resté  très  bon,  bien 
que  souvent  l'ictère 
persiste  depuis  des 
années.  C'est  qu'en 
dehors  des  troubles 
hépato-spléniques  les 
autres  fonctions  or- 
ganiques sont  à  peu 
près  normales. 

L'exaimœndes  pou- 
mons, DU  CŒUR  ET  DE 
LA    CIRCULATION  ne 

fait  constater  en  effet 
aucun  signe  patho- 
logique,   sauf  dans 

les    périodes  tout  à     pj^^  264.  —  Doigts  hyperti-ophiques  dans  la  cirrhose 
fait  terminales,  biliaire, 
quand  surviennent 

l'asthénie  cardiaque  et  la  congestion  pulmonaire  concomitante. 

Les  FONCTIONS  GASTRO-INTESTINALES  s'accomplisseut  très  bien, 
et  souvent  les  malades  disent  eux-mêmes  qu'ils  ont  toujours  faim. 
Cette  boulimie,  signalée  par  Jaccoud  et  Chauffard,  paraît  assez  fré-  . 
quente  au  cours  de  cirrhose  biliaire.  Elle  ne  prouve  pas  néanmoins  la 
corrélation  qu'avait  admise  Hayem  entre  l'état  digestif  et  les  formes 
de  cirrhose.  Pour  cet  auteur,  les  cirrhoses  hypertrophiques  s'accom- 
pagneraient communément  d'hyperchlorhydrie,  les  atrophiques  d'hy- 
pochlorhydrie.  En  réalité,  comme  l'avait  déjà  soupçonné  Hanot  et 
comme  l'a  plus  récemment  montré  Kirikow,  on  peut  observer,  dans 
la  cirrhose  biliaire,  tantôt  de  l'hyper-,  tantôt  de  Thypo-,  tantôt  de 
Tanachlorhydrie,  et  même  dans  ces  cas  l'appétit  peut  rester  très  vif. 
C'est  là  une  démonstration  du  fait  que  l'état  chimique  du  suc  gastri- 
que n'a  qu'une  faible  importance  sur  l'activité  dos  fonctions  digestives. 

Les  TROUBLES  NERVEUX  sout  uuls  OU  pcu  importants.  On  a  cepen- 
dant signalé  quelquefois  l'inactivité  physique,  l'asthénie  intellectuelle, 
la  tendance  aux  idées  noires. 
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Certains  troubles  trophiques  articulaires  ou  osseux,  et  en  particu- 
lier le  doigt  hippocraticjue,  ont  été  notés  assez  fréf]  nom  ment.  Mais 


Fig.  265.  Fig.  206. 

Radiogi-aphie  des  doigts  dont  la  photographie  a  iHé  donnée  dans  la  figure 

précédente  (LerebouUct). 

comme  ils  sont  plus  spéciaux  à  la  forme  infantile,  nous  en  parlerons 
à  son  sujet. 

L'existence  des  crises  constitue  le  dernier  caractère  important  de 
la  maladie  de  Hanot.  Au  cours  de  ces  crises  l'ictère  fonce,  le  foie 
devient  plus  volumineux  et  surtout  plus  douloureux,  soit  sponta- 
nément, soit  à  la  pression  ;  les  urines  diminuent  de  quantité,  la 
fièvre  s'élève  à  38o,5,  39°  et  40°,  soit  qu'elle  apparaisse  primitivement 
à  ce  moment,  soit  qu'elle  s'accentue  seulement  au  cours  de  l'accès. 
Enfin  la  polynucléose  augmente.  Après  un  laps  de  temps  qui  va  de 
quelques  jours  à  quelques  semaines,  la  température  redevient  nor- 
male, en  même  temps  que  s'apaisent  les  autres  symptômes  de  la 
crise.  Les  urines  reprennent  le  taux  normal  et  parfois  le 
malade  élimine  beaucoup  plus  d'urée.  Au  cours  de  la  crise,  on 
doit  signaler  encore  les  tendances  hémorragiques,  les  épistaxis  répé- 
tées, le  saignottement  des  gencives  au  moindre  attouchement,  quel- 
quefois même  le  purpura  généralisé. 
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Évolution.  —  L'évolution  habituelle  de  la  maladie  de  Hanot 
est  très  différente  de  celle  des  cirrhoses  veineuses. 

C'est  par  années  que  se  compte  la  durée  de  lu  maladie.  On  voit  des 
sujets  qui  font  remonter  le  début  de  leurs  accidents  à  plus  de  dix  ans 
en  arriére.  En  moyenne,  le  chiffre  de  huit  ans  donné  par  Lereboullet 
paraît  assez  exact,  mais  il  faut  savoir  que  la  durée  est  parfois  beau- 
coup plus  longue.  C'est  là  une  différence  essentielle  avec  les  cirrhoses 
veineuses  atrophiques,  dont  la  marche  est  habituellement  plus  rapide. 
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Fig.  267.  —  Cirrhose  biliaire  hypertrophique,  crise  fébrile  (LereboulIeL). 


Une  seconde  particularité  de  la  maladie  de  Hanot,  c'est  d'évoluer^ 
pour  ainsi  dire,  par  poussées.  D'une  façon  générale,  chez  tous  les 
sujets  atteints  de  cirrhose  biliaire  typique,  les  crises  que  nous  avons 
décrites  surviennent  à  intervalles  irréguliers.  A  la  suite  des  crises, 
les  malades  sont  plus  jaunes  qu'ils  n'étaient  auparavant.  Leur  foie 
et  leur  rate,  tout  en  régressant,  restent  néanmoins  plus  volumineux. 

De  crises  en  crises,  les  sujets  s'acheminent  ainsi  à  l'ictère  grâce 
terminal,  qui  serait  la  terminaison  habituelle  si  une  complication 
ne  venait  fréquemment  raccourcir  l'évolution. 

Complications.  —  La  fréquence  des  infections  intercurrentes 
a  été  mise  en  relief  par  Gilbert  et  Lereboullet.  Ces  auteurs  font 
remarquer  qu'il  s'agit  en  général  d'infections  développées  aux  dépens 
de  germes  préexistant  dans  l'organisme,  et  considèrent  comme  digne 
de  remarque  «  la  facilité  avec  laquelle  ces  malades  sont  sujets  à  des 
auto-infections  dont  la  moindre  cause  occasionnelle  peut  provoquer 
l'apparition  ».  Deux  maladies  infectieuses  paraissent  plus  particu- 
lièrement fréquentes  :  Vérysipèle  et  la  pneumonie,  mais  il  est  à  noter 
que  leur  terminaison  se  fait  habituellement  par  la  guérison,  au 
contraire  de  ce  qui  se  passe  dans  la  cirrhose  veineuse  atrophique. 
Ce  ne  sont  donc  pas  les  infections  surajoutées  qui  provoquent  ordi- 
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nairement j  la  mort  des  sujets  atteints  de  maladie  de  Hanot.  C'est 
plutôt  l'ictère  grave. 

ICTÈRE  GRAVE  —  La  crise  finale  se  prépare  d'ailleurs  pendant  assez 
longtemps.  Les  paroxysmes  morbides  se  rapprochent,  les  rémissions 
intercalaires  deviennent  moins  complètes.  Des  hémorragies  (épistaxis, 
gingivorragies,  hématémèses,  purpura)  se  produisent.  La  peau  devient 
sèche,  terreuse,  rude  au  toucher.  La  face  se  creuse,  prend  un  aspect 
à  la  fois  variqueux,  violacé  et  ictérique,  tandis  que  l'émaciation 
atteint  un  degré  extrême  et  que  la  déchéance  psychique  s'accroît. 
Vers  la  fin,  le  cœur  faiblit  à  son  tour,  se  dilate,  des  congestions  pul- 
monau'es  bâtardes  s'installent;  puis,  à  un  moment  donné,  à  l'occasion 
d'une  crise,  la  fièvre  est  plus  marquée,  les  hémorragies  plus  abondantes. 
Un  état  typhoïde  s'installe  avec  sécheresse  de  la  langue,  subdélire, 
oligurie  et  coma.  Les  malades  meurent  d'ictère  grave  et  dans  les  der- 
niers jours  on  constate  parfois  une  atténuation  graduelle  de  l'ictère, 
correspondant  à  l'acholie  pigmentaire  terminale. 

L'hémorragie  gastro-intestinale  foudroyante  est  une  cause 
assez  fréquente  de  la  mort  de  ces  malades. 

Habituellement  ils  sontTatteints  brusquement  par  cette  com- 


Fig.  268.  Fig.  269. 

Schéma  destiné  à  montrer  la  rétrocession  de  la  splénomégalie  sous  l'influence 
des  hémorragies  gastro-intestinales  (Lereboullet). 

plication,  alors  que  l'état  de  leurs  forces  leur  permet  de  continuer 
leur  travail  et  de  vaquer  à  leurs  occupations.  Aussi  meurent-ils  plus 
souvent  chez  eux  qu'à  l'hôpital.  Ils  sont  bien  difi'érents  des  sujets 
atteints  de  cirrhose  de  Laennec  qui  restent  longtemps  cachectiques 
et  sont  obligés  de  se  faire  hospitaliser. 
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Pour  cette  raison,  et  sans  doute  aussi  parce  que  la  cirrhose  biliaire 
est  plus  rare  que  la  cirrhose  veineuse,  on  a  bien  moins  souvent 
l'occasion  de  l'étudier  sur  la  table  d'autopsie.  L'anatomie  patho- 
logique est  cependant  bien  connue,  malgré  cette  rareté  relative  des 
vérifications  et  nous  allons  en  signaler  les  principales  particularités 
en  les  opposant  autant  que  possible  à  celles  de  la  cirrhose  de  Laennec. 

Anatomie  pathologique. 

I.  Lésions  macroscopiques.  —  Le  péritoine  est  intéressé,  mais 
non  dans  toute  son  étendue  :  il  s'agit  simplement  de  péri-hépatite 
et  de  péri-splénite. 

L'intestin  et  I'estomac  ne  présentent  pas  de  lésions  manifestes, 
alors  même  que  le  malade  a  succombé  à  une  hémorragie  foudroyante. 
C'est  à  peine  si  l'on  peut  constater,  dans  quelques  cas,  une  petite 
érosion  intéressant  une  veine  sous-muqueuse. 

Les  REINS  sont  souvent  hypertrophiés  et  constamment  imprégnés 
de  bile,  mais,  d'après  les  constatations  de  Gilbert,  de  Milian  et  de  son 
élève  Aunay,  il  s'agit  d'hypertrophie  simple  sans  lésions  microsco- 
piques bien  nettes. 

Le  PANCRÉAS  peut,  de  même,  être  hypertrophié,  ainsi  que  Guillain 
l'a  constaté  dans  un  cas  typique.  Mais  le  plus  souvent,  et  c'est  l'opi- 
nion de  Lefas  qui  a  fait  une  étude  d'ensemble  sur  les  lésions  de  cette 
glande  au  cours  des  cirrhoses,  le  pancréas  est  normal  chez  les  malades 
atteints  de  cirrhose  bihaire  typique. 

Le  CŒUR  et  les  poumons  sont  en  général  indemnes,  si  bien  que  l'on 
peut  dire,  en  somme,  qu'à  part  les  lésions  du  foie  et  des  voies  biliaires, 
de  la  rate,  des  ganglions  dont  ils  sont  tributaires  et  du  péritoine  qui 
les  entoure,  les  autres  altérations  constatées  au  cours  de  la  maladie 
de  Hanot  sont  tout  à  fait  contingentes. 

LÉSIONS  DU  foie.  —  Débarrassé  des  fausses  membranes  souvent  très 
épaisses  qui  l'entourent,  le  foie  présente  un  aspect  bien  spécial  et 
différent  en  tout  cas  de  celui  que  l'on  décrit  comme  caractéristique 
des  cirrhoses  veineuses  typiques. 

Volume  et  poids.  —  L'hypertrophie  est  souvent  considérable  et 
l'on  a  cité  des  foies  de  5  kilogrammes  et  même  plus  ;  habituellement 
le  poids  varie  de  2500  à  4000 grammes;  le  plus  souvent,  cette  augmen- 
tation de  volume  reste  réguUère  ;  quelquefois  un  des  deux  lobes  (sur- 
tout le  gauche)  est  beaucoup  plus  volumineux  que  l'autre. 

La  surface  de  la  glande  semble  beaucoup  moins  granuleuse  que  dans 
les  cirrhoses  veineuses.  Pourtant  elle  n'est  pas  lisse,  et  présente,  le 
plus  souvent,  un  aspect  chagriné  dû  à  l'existence  de  mamelons  plus 
ou  moins  volumineux. 

Debove,  Achahd  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  49 
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La  coloration  approche  habituellement  du  vert  foncé,  parfois 
marbré  de  jaune  et  de  vert  ;  elle  varie  avec  le  degré  d'imprégnation 
par  la  bile.  Ge  sont  surtout  les  granulations  qui  présentent  la  teinte 
vert-olive  et  tranchent  ainsi  sur  le  stroma  fibreux  gris  rosé. 

La  consistance^  toujours  accrue,  n'atteint  pas  généralement  celle 
que  l'on  constate  dans  les  cirrhoses  veineuses. 

Sur  une  surface  de  section^  on  voit  un  aspect  de  mosaïque  formé  par 
de  larges  bandes  de  tissu  scléreux  renflées  par  places,  irrégulièrement 
disposées,  dans  lesquelles  s'emboîtent  d'autres  territoires  irréguliers 
aussi,  de  couleur  jaunâtre  ou  verdâtre,  et  qui  représentent  les  travées 
hépati(jues. 

La  vésicule  biliaire  et  les  grosses  voies  biliaires  sont  habituelle- 
ment indemnes,  dans  la  maladie  de  Hanot  proprement  dite.  Nous 
verrons  qu'en  revanche  elles  sont  toujours  fort  lésées  au  cours  des 
cirrhoses  biliaires  d'origine  calculeuse. 

Enfin  les  ganglions  péri-hépatiques  se  montrent  le  plus  souvent 
hypertrophiés  ;  leur  couleur  est  rouge  foncé,  gris  noirâtre  ou  même 
noire  ;  sur  section,  on  constate  une  diminution  de  consistance  telle 
que,  dans  certains  cas,  le  centre  paraît  presque  diffluent.  Cette  adé- 
nomégahe  peut  se  rencontrer,  dans  certains  cas,  au  niveau  des  ré- 
gions inguinales  ou  axillaires,  et  constituer  une  véritable  poly-adé- 
nopathie  qui  est  une  des  meilleures  preuves  de  la  nature  infectieuse 
de  la  maladie.  Néanmoins,  c'est  toujours  dans  la  région  hépatique 
que  les  ganglions  sont  le  plus  volumineux;  les  comparaisons  que 
chaque  auteur  a  imaginées  peuvent  renseigner  sur  le  volume  cons- 
taté :  c'est  celui  d'un  testicule  normal  (Gilbert),  d'un  marron  (Jac- 
coud  et  Brissaud),  d'un  oeuf  de  poule  (Pitres),  d'un  rein  de  mouton 
(Boinet). 

A  propos  de  cette  adénopathie,  LerebouUet  fait  remarquer,  à  juste 
titre,  que,  dans  le  cours  d'une  opération,  l'engorgement  des  ganglions 
du  foie  ne  saurait  être  considéré  comme  pathognomonique  d'un  cancer 
hépatique,  car  si,  dans  ce  cas,  l'adénopathie  est  la  règle,  on  ne  doit  pas 
oublier  que  les  cirrhoses  biliaires  y  donnent  lieu  très  fréquemment. 
Il  est  vrai  que  la  consistance  est  loin  d'être  la  même  dans  les  deux  cas, 
les  ganglions  néoplasiques  étant  beaucoup  plus  fermes  que  ceux  dont 
nous  venons  de  donner  la  description. 

RATE. —  Les  lésions  spléniques  peuvent  être  considérées  comme 
aussi  fréquentes  que  celles  du  foie.  Sur  la  table  d'autopsie,  dans  la 
forme  typique  de  la  maladie  de  Hanot,  on  constate  toujours  une  aug- 
mentation de  volume  de  l'organe  qui  peut  atteindre  500,  1  000  et 
1  200  grammes,  sans  que  la  forme  soit  modifiée.  Il  y  a  fréquemment 
de  la  périsplénite,  et  quant  au  tissu  lui-même  il  est  tantôt  ramolli 
et  diffluent,  tantôt  au  contraire  assez  ferme  et  d'aspect  cirrhotique  ; 
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le  plus  souvent,  d'après  Gilbert  et  Lereboullet,  l'aspect  objectif 
n'est  guère  différent  de  celui  d'une  rate  congestive. 

Les  lésions  de  la  rate,  au  cours  des  cirrhoses  biliaires,  ne  sont  pas 
seulement  importantes  au  point  de  vue  anatomique.  Nous  verrons 
ultérieurement  qu'elles  ont  pu  servir  de  base  à  une  classification  cli- 


M'a.rissc. 

Fig.  270.  —  Schéma  général  de  la  disposition  du  tissu  hépatique  et  du  tissu 
scléreux,  dans  la  cirrhose  biliaire  (thèse  de  Lereboullet). 


nique  d'après  laquelle  on  distingue  trois  formes  principales  :  la  cir- 
rhose splénomégalique  (maladie  de  Hanot)  ;  la  cirrhose  hypersplé- 
nomégalique  (type  Gilbert-Fournier)  ;  la  cirrhose  asplénomégalique 
(type  Gilbert-Castaigne). 

Au  point  de  vue  pathogénique  aussi,  les  lésions  spléniques  sont  inté- 
ressantes ;  en  effet,  dans  une  série  de  travaux  expérimentaux,  Chauf- 
fard et  Castaigne  ont  montré  qu'il  existe  des  lésions  hépatiques 
d'origine  splénique.  De  par  la  clinique  aussi,  certains  auteurs,  Boix, 
en  particulier,  ont  cru  pouvoir  affirmer  que  la  grosse  rate  est  la  base, 
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la  clef  de  voûte  de  la  maladie  de  Hanot,  et  on  a  cité  des  cas  où 
la  splénopathie  a  précédé  de  beaucoup  l'hépatomégalie  ;  aussi  Chauf- 
fard, en  se  basant  sur  ces  faits  expérimentaux,  anatomiques  et 
cliniques,  arrive  à  distinguer  trois  catégories  de  cirrhoses  bi- 
liaires :  tout  d'abord  les  cas  où  le  foie  et  la  rate  semljlent  pris 
simultanément  à  un  degré  sensiblement  proportionnel  ;  ensuite 
ceux  dans  lesquels  la  rate  est  prise  avant  le  foie  et  à  un  plus  haut 
degré  ;''enfm  ceux  où  la  lésion  hépatique  précède  et  domine  la  lésion 
splénique. 

Il  y  a,  dans  cette  classification,  une  base  pathogénique  du  plus 
haut  intérêt,  mais  discutable  comme  tout  ce  qui  est  physiologie 
pathologique;  nous  ne  nous  y  arrêterons  donc  pas  pour  le  moment, 
mais  nous  retiendrons  cette  conception  intéressante  de  Chauffaird, 
et,  sans  l'opposer  à  la  division  de  Gilbert,  Fournier,  Castaigne  et 
Lereboullet  que  nous  avons  indiquée  tout  à  l'heure,  nous  constate- 
rons que  l'une  et  l'autre  arrivent  à  reconnaître  trois  formes  :  la  forme 
hépatospléniqae  ou  maladie  de  Hanot,  la  forme  splénique  et  la  forme 
hépatique. 

II.  Étude  histologique  générale.  —  a  un  faible  grossissement, 

on  constate,  en  général,  que  le  tissu  scléreux  est  disposé  sous  forme 
d'îlots  larges,  irréguliers,  brusquement  renflés,  formant  des  anas- 
tomoses entre  lesquelles  s'emboîtent,  en  jeu  de  patience,  les  lobules 
hépatiques  fortement  colorés  par  la  bile.  Ceux-ci  sont  d'ailleurs 
fréquemment  échancrés  sur  leurs  bords,  par  suite  de  la  pénétration 
du  tissu  scléreux  à  leur  intérieur.  C'est  pour  schématiser  cette  dispo- 
sition, que  Charcot  et  Gombault  avaient  dit  qu'il  s'agissait  d'une 
cirrhose  insulaire  et  intralobulairo,  pour  l'opposer  à  la  cirrhose  vei- 
neuse qui  est  annulaire  et  extralobulaire.  Nous  avons  fait  la  critique 
de  ces  appellations  en  ce  qui  concerne  les  cirrhoses  veineuses,  et 
nous  pouvons  dire  de  même  ici  qu'il  ne  faudrait  pas  imaginer  que 
le  schéma  des  cirrhoses  biliaires  est  toujours  tel  que  nous  venons  de 
l'indiquer.  Il  peut  arriver,  en  effet,  dans  certains  cas  d'ancienne 
date,  que  la  cirrhose  affecte  une  disposition  annulaire,  sans  que 
pour  cela  l'origine  biliaire  puisse  être  mise  en  doute.  Seulement, 
dans  de  tels  foies,  au  premier  abord,  on  pourrait  croire  qu'il  s'agit 
d'une  cirrhose  bi-veineuse,  en  raison  de  la  disposition  annulaire  du 
tissu  scléreux  ;  c'est  pour  cela  que  l'examen  des  détails  histolo- 
giques  est  toujours  nécessaire  à  qui  veut  spécifier  la  nature  d'une 
cirrhose. 

Étude  histologique  détaillée.  —  1°  stroma  conjonctivo-vascu 
LAiRE.  —  Le  tissu  conjonctif  est  plus  ou  moins  serré,  selon  son 
ancienneté  ;  mais  toujours  on  constate,  en  certains  points,  des  amas  de 
cellules  embryonnaires,  qui  s'accumulent  principalement  autour  des 
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canalicules  biliaires  et  les  entourent  comme  d'un  manchon  épais.  Ce 
tissu  est  pauvre  en  fibres  élastiques,  et  cela  explique  sa  faible  rétrac- 
tilité. 

2°  Les  CANALICULES  BILIAIRES  pavaissent  toujours  lésés.  C'est  un 


Fig.  :271.  —  Cirrhose  biliaire  (Lereboullet),  —  Sclérose  insulaire  au  niveau  des 
espaces  portes;  hyperplasie  ries  cellules  hépatiques. 

fait  qui  avait  été  signalé  par  Hanot.  A  leur  pourtour  on  trouve  l'in- 
filtration que  nous  venons  d'indiquer,  ou  même  un  anneau  de 
tissu  scléreux  ;  à  leur  centre  on  constate  que  l'épithélium  est  des- 
quamé et  mélangé  de  cellules  embryonnaires.  Il  est  même  des  cas  où 
les  petits  canalicules  sont  complètement  oblitérés  ;  les  faits  de  ce 
genre  ont  été  signalés  par  Gilbert  et  Fournier,  puis  par  Lereboullet 
qui  décrit  une  véritable  angiocholiie  oblitérante  et  fait  remarquer 
que,  dans  ces  conditions,  des  portions  plus  ou  moins  considérables  de 
parenchyme  peuvent  être  ramenées  à  l'état  de  glande  vasculaire 
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sanguine.  On  comprend  dès  lors  que,  d'une  part,  il  y  ait  dans  ces  cas 
production  d'ictère  par  obstruction  canaliculaire  intra-hépatique  ; 
que,  d'autre  part,  ces  lésions  restent  au-dessus  des  ressources  de  la 
thérapeutique  médicale  et  chirurgicale. 

3°NÉo-CANALicuLEs  BILIAIRES.  —  En  dehors  des  canaUcules  biliaires 
présentant  les  lésions  que  nous  venons  de  décrire,  on  voit  au  milieu 


Fig.  272.  —  Cirrhose  biliaii'e  (Gilbert).  —  a, a,  a,  canaux  biliaires;  éjiais 
manchons  de  cellules  rondes  entourant  ceux-ci. 

du  tissu  fibreux  se  dessiner  une  multitude  de  petits  canaux  sinueux, 
anastomosés  entre  eux,  tranchant  sur  le  tissu  conjonctif  environnant 
par  ce  fait  qu'ils  prennent  plus  vivement  les  colorants.  Ce  sont  les 
néo-canalicules  biliaires  qui  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les  cir- 
rhoses, mais  qui  sont  beaucoup  plus  accentués  dans  le  type  anato- 
mique  que  nous  étudions. 

D'une  façon  générale,  ces  canahcules  n'ont  pas  de  paroi  propre  et 
sont  formés  de  petites  cellules  cubiques,  très  fortement  colorées, 
tellement  rapprochées  parfois  qu'elles  constituent  un  véritable  cordon 
plein.  Mais,  dans  d'autres  cas,  les  cellules  s'écartent  un  peu,  et  forment 
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l'ébauche  d'un  canal  qui  est  occupé  par  des  granulations  pigmen- 
taires.  Enfin, par  places,  la  lumière  peut  se  dilater:  il  en  résulte  alors 
une  série  do  cavités  tapissées  d'épithélium  cubique  {angiomes  biliaires 
décrits  par  Sabourin)  qui  peuvent  se  transformer  en  véritables  kystes 
à  contenu  miiqueux  ou  ptgmew^aiVe,  Après  de  nombreuses  discussions, 


néo-canalicules  biliaires  (N)  «t  nombreux  amas  enibryonnaires  (G). 

tout  le  monde  est  d'accord  aujourd'hui  pourvoir,  dans  ces  néoformâ- 
tions  canaHculaires,  des  transformations  de  cellules  trabéculaires 
qui,  enserrées  dans  le  tissu  de  sclérose,  se  modifient  brusquement 
et  passent  à  une  forme  cubique  assez  analogue  à  celle  de  l'épithélium 
des  canalicules  biliaires. 

Telles  sont  les  lésions  caractéristiques  parmi  lesquelles  on  doit  surtout 
retenir  d'une  part  l'endo-  et  la  péri-angiocholite,  d'autre  part  l'extrême 
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abondance  des  néo-canalicules  biliaires  qui  constiluenl  les  éléments  de 
diagnostic  anatomique  propres  à  cette  forme  de  cirrhose. 

4°  ABCÈS  BILIAIRES  SURAJOUTÉS.  —  Quelquefois,  d'ailleurs,  ces 
lésions  des  voies  biliaires  sont  encore  plus  intenses,  et  l'on 'peut 
constater  des  abcès  biliaires  typiques.  Dans  ces  faits  signalés  par 
Sabourin  et  dont  Lereboullet  a  fait  une  étude  complète,  tantôt  la 

suppuration  est  purement 
intra-canaliculaire,  tantôt 
il  y  a  péri-angiocholite 
marquée ,  tantôt  enfin 
toute  trace  de  l'épithé- 
lium  biliaire  a  disparu,  si 
bien  qu'on  pourrait  croire 
qu'il  s'agit  d'un  abcès  bi- 
liaire creusé  en  plein  pa- 
renchyme hépatique;  mais 
on  retrouve  dans  le  voi- 
sinage, des  abcès  biUaires 
typiques  qui  permettent 
de  reconnaître  la  véritable 
pathogénie. 

5°  LES  VAISSEAUX  SAN. 

GUINS.  —  A  l'exception 
des  veines  sus-hépatiques 
qui  restent  tout  à  fait 
normales  et  sont  comprises  dans  la  zone  hépatique  indemne  de  toute 
lésion,  les  autres  vaisseaux  sont  entourés  de  tissu  scléreux.  Les 
ramifications  de  la  veine  porte  ne  paraissent  pas  avbir  leurs  parois 
épaissies;  il  est  vrai  que  la  sclérose  périphérique  est  telle  qu'elle 
empêche  de  différencier  la  paroi  vasculaire  d'avec  le  tissu  avoisi- 
nant.  Nous  en  dirons  autant  des  artères  hépatiques,  quoique  Kiener 
ait  signalé  la  grosseur  de  leur  caUbre,  leurs  flexuosités,  le  volume 
exagéré  de  leurs  cellules  musculaires  ou  endothéhales.  En  revanche, 
ce  que  l'on  constate  souvent,  c'est  une  dilatation  des  ramifications 
veineuses  qui  peuvent  former  de  véritables  angiomes,  et  dans  certains 
cas,  mériter  le  nom  de  cirrhoses  télangiectasiques  que  Kiener  leur  a 
donné. 

60  CELLULES  HÉPATIQUES.  —  PouT  avoir  uno  idée  exacte  de  l'état 
anatomique  des  travées  hépatiques  au  cours  des  cirrhoses  bihaires, 
il  ne  faut  pas  examiner  des  cas  dans  lesquels  la  mort  est  survenue 
à  la  suite  d'un  ictère  grave  secondaire,  mais  plutôt  des  faits  de 
mort  rapide  par  hémorragies  gastro-intestinales.  C'est  dans  les  cas 
de  ce  genre  que  l'on  pourra  vérifier  la  vérité  des  constatations  de 


274.  —  En  a,  a',  a",  abcès  biliaires  iniliaires 
développés  autour  de  l'espace  porte  (Lere- 
boullet). 
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Hanot  qui  insistait  sur  «  la  conservation  générale  de  l'aspect  normal 
des  cellules  et  des  travées  hépatiques  »  et  sur  «  la  rareté  des  dégénéres- 
cences graisseuses  ou  pigtnentaires  » . 

Mais  si  la  cellule  hépatique  reste  normale,  au  point  de  vue  des  di- 
verses réactions  histologiques,  elle  présente  par  contre  une  augmenta- 
tion de  volume  qui  se  répercute  sur  les  travées  hépatiques,  si  bien  qu'on 


X.Le-u-lcL. . 

Fig.  275.  —  Cirrhose  biliaire  (Lereboullet)  montrant,  autour  d'un  espace  porte 
sclérosé,  des  cellules  hépatiques  volumineuses  (EN)  et  des  capillaires  ectasiés  (S). 

observe  une  véritable  hyperplasie  parenchymateuse,  surtout  notable 
à  la  partie  centrale  des  îlots  cellulaires;  de  nombreuses  cellules  pré- 
sentent d'ailleurs  des  noyaux  en  karyokinése.  Cette  hyperplasie  peut 
amener  sinon  une  dislocation  de  la  travée,  comme  Hanot  le  supposait, 
tout  au  moins,  comme  l'ont  montré  Gilbert  et  Lereboullet,  une  modi- 
fication de  son  ordination  normale,  qui,  avec  l'angiocholite  oblité- 
rante interlobulaire,  est  susceptible  d'expUquer  la  pathogénie  de 
l'ictère  observé  au  cours  des  cirrhoses  biliaires. 
7°  Les  LÉSIONS  DE  LA  RATE,  d'après  Lereboullet,  sont  surtout  con- 
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gestives,  et  cet  auteur  a  seulement  noté  une  hypergenèse  du  tissu 
lymphoïde  qui  lui  paraît  démontrer  l'existence  d'un  processus  de 
réaction  infectieuse.  Gandy,  dans  un  cas  très  typique,  a  constaté 
également  une  sclérose  pulpaire  banale  offrant,  par  places,  des 
nodules  qui  semblent  dépendre  d'infiltrations  hémorragiques  an- 
ciennes. Ce  serait  là,  semble-t-il,  le  stade  ultime  et  maximum  des 
lésions  congestives. 

Rappelons  cependant  que  Gauckler,  qui  a  bien  étudié  l'état 
de  la  rate  dans  les  cirrhoses,  considère  que  la  lésion  principale  est 
une  sclérose  lâche  hypertrophiante  se  développant  aux  dépens  du  ré- 
ticulum.  Ce  serait  une  réaction  splénique  tout  à  fait  différente  de  la 
rate  cardiaque,  de  la  rate  infectieuse  et  de  la  rate  sénile,  et  qui  n'au- 
rait rien  à  voir  avec  la  congestion.  Elle  résulterait,  au  contraire,  d'une 
réaction  macrophagique  exagérée,  et  celle-ci  dépendrait  à  son  tour  de 
la  destruction  exagérée  des  globules  rouges  et  des  globules  blancs. 
Cette  conception  est  extrêmement  intéressante  à  rappeler,  à  l'heure 
actuelle  où  on  tend  à  faire  jouer  un  si  grand  rôle  à  la  fragilité  et  à 
la  destruction  des  globules  du  sang  dans  la  genèse  de  certaines  ma- 
ladies hépatiques.  Et  l'on  pourrait  même  se  demander  si,  dans  de 
tels  cas,  la  lésion  splénique  ne  conditionne  pas  la  lésion  hépatique. 
Ce  sont  là  des  hypothèses  pathogéniques  que  nous  discuterons  plus 
loin. 

En  résumé,  anatomiquement,  deux  caractères  principaux  donnent  à  In 
maladie  de  Hanot  son  individualité  :  d'une  part  les  altérations  prédomi- 
nantes au  niveau  des  voies  biliaires  intra-hépatiques  ;  d'autre  part  l'in- 
tégrité de  la  cellule  glandulaire,  dont  le  volume  et  les  fonctions  se  trouvent 
exagérés. 

Ces  deux  notions  primordiales  sont  utiles  à  retenir,  car  ce  sont  elles 
qui  font  comprendre  la  pathogénie  des  principaux  symptômes.  Ictère 
chronique  et  gros  foie  en  sont  la  conséquence  directe,  et  d'autre  part  on 
peut  attribuer  la  très  longue  évolution  de  cette  maladie  à  ce  fait  que 
l'insuffisance  hépatique,  cause  habituelle  de  déchéance  au  cours  des  affec- 
tions du  foie,  n'a  pas  tendance  à  se  produire  dans  un  organe  où  existe 
une  hyperplasie  parenchymateuse  aussi  marquée. 

Les  formes  de  cirrhoses  biliaires. 

En  prenant  la  maladie  de  Hanot  comme  type  de  description  des 
cirrhoses  biliaires,  nous  avons  spécifié  qu'il  n'y  avait  pas  synonymie 
entre  les  termes,  le  second  étant  plus  compréhensif  que  le  premier. 
Cette  notion  paraîtra  beaucoup  plus  évidente  encore,  quand  nous  au- 
rons indiqué  les  principaux  travaux  qui  ont  été  faits  sur  ce  sujet,  à 
la  suite  de  la  si  remarquable  description  de  Hanot. 
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Ce  furent  d'abord  Gharcot  et  Gombault  qui,  après  avoir  étudié 
les  altérations  expérimentales  qu'entraîne  la  ligature  du  cholé- 
doque, comparèrent  ces  lésions  avec  celles  des  cirrhoses  bihaires  hy- 
pertrophiques,  et  opposèrent  celles-ci  aux  cirrhoses  veineuses  atro- 
phiques. 

Hanot  a,  dans  la  suite,  complété  ses  premières  descriptions  et  inspiré 
la  thèse  de  son  élève  Schachmann;  Kelsch,  Sabourin,  Kiener  ont  ap- 
porté quelques  faits  nouveaux,  mais  ce  sont  surtout  les  recherches 
modernes  sur  la  pathologie  des  voies  biliaires,  qui  ont  complété  uti- 
lement nos  connaissances.  A  ces  travaux,  deux  noms  sont  intimement 
liés,  celui  de  Gilbert  et.  celui  de  Chauffard. 

Chauffard,  dans  l'étude  qu'il  a  faite  au  Congrès  de  Moscou  sur  la 
classification  des  cirrhoses,  dans  ses  recherches  sur  les  hépatites  d'ori- 
gine splénique,  dans  son  remarquable  travail  sur  la  pathologie  générale 
du  foie,  a  en  effet  complété  grandement  les  connaissances  que  nous 
avions  sur  les  cirrhoses  biliaires.' Quant  à  Gilbert,  après  avoir,  avec 
Girode  et  Dominici,  précisé  d'abord  les  conditions  dans  lesquelles  se 
fait  l'infection  biUaire,  il  a  étudié,  avec  Fournier,  les  angiocholites  que 
l'on  constate  au  cours  de  la  lithiase  bihaire  ;  puis  avec  Fournier,  Cas- 
taigne  et  surtout  LerebouUet,  il  a  entrepris  l'histoire  complète  de  la  cir- 
rhose bihaire,  et  a  tenté  de  la  rapprocher  de  celle  des  infections  bi- 
liaires. Il  s'est  aperçu  alors  que  la  notion  d'infection  ne  suffit  pas  à  tout 
exphquer,que  le  terrain  a  une  importance  capitale,  et  c'est  là  le  point 
de  départ  des  travaux  qu'il  commença  avec  LerebouUet  sur  la  cho- 
lémie,  sur  la  famille  biliaire  et  sur  la  diathèse  d'auto-infection,  tra- 
vaux dont  les  conséquences  sont  considérables,  si  l'on  en  juge  par 
les  nombreux  documents  qui  ont  été  fournis,  et  dont  la  publication 
n'est  certes  pas  arrivée  à  son  terme. 

Tout  n'est  d'ailleurs  pas  dit  sur  la  pathogénie  des  cirrhoses  biUanes  : 
à  l'heure  actuelle,  on  s'efforce  de  préciser  le  rôle  des  infections  d'origine 
sanguine  ;  on  étudie  de  tous  côtés  l'action  que  peut  avoir  la  destruction 
des  globules  sanguins  dont  Chauffard  et  Widal  ont  montré  l'im- 
portance pour  la  production  de  certains  ictères,  et  qui  intervien- 
nent peut-être,  dans  quelques  cas,  comme  causes  provocatrices  des 
lésions  de  la  cirrhose  biliaire.  Nous  aurons  à  revenir  ultérieurement 
sur  ces  points  en  étudiant  la  pathogénie. 

Ce  rapide  coup  d'oeil,  jeté  sur  quelques-uns  des  nombreux_travaux 
consacrés  aux  cirrhoses  biliaires,  suffit  à  nous  montrer  que  la  division 
classique  qui  consiste  à  décrire  deux  formes  seulement,  maladie  de 
Hanot  et  cirrhose  lithiasique,  est  une  division  insuffisante  ;  elle  est. 
même  illogique,  étant  donné  que  certaines  maladies  de  Hanot  peu- 
vent être  dues  à  la  lithiase. 

Force  est  donc  d'adopter  des  divisions  plus  étendues,  et  c'est  pour 


780 


MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


cela  que  nous  étudierons  les  différentes  formes  des  cirrhoses  biliaires 
en  les  classant  de  la  façon  suivante  : 


a)  Selon  les  symptômes. 


I.  Formes  cliniques...  / 


llépalo-spléiiiciuc. 
llépaliquo. 
Splénique. 
Ali'ophif|ue. 
Sans  ictère. 
Avec  ascile. 
j'  Adultes. 
\  Vieillards. 
I  Nouveau-n(5. 
(  Adolescent. 
i  Lente. 

c)  Selon  l'évolution          <  Aiguë. 

'  Indéfinie. 

/  Lésions  des  seuls  canali- 

d)  Selon  les  lésions  pré-  \  cules. 

dominantes   j  Lésions  des  grosses  voies 

biliaires. 

Formes  primitives. 
Formes  secondaires. 


II.  Formes  étiologiques. 
111.  Formes  pathogéniques. 

Nous  allons  étudier  successivement  chacune  de  ces 


i  orme  s. 


I  (a).  —  Formes  cliniques  basées  sur  la  prédominance 
de  certains  symptômes. 

i°  La  MALADIE  DE  HANOT,  forme  type  de  la  cirrhose  biliaire,  se 
caractérise  essentiellement  par  la  notable  augmentation  de  volume 

du  foie  et  de  la  rate.  C'est  le  type 
fondamental,  celui  que  Gilbert  et 
LerebouUet  ont  appelé  cirrhose  bi- 
liaire splénomégalique.  Nous  l'ap- 
pellerons hépatosplénique. 

A  côté  de  ces  cas  typiques,  on 
admet  diverses  formes  qui  se  diffé- 
rencient par  la  prédominance  ou 
au  contraire  par  l'absence  d'un 
des  symptômes  cardinaux  ;  c'est 
ainsi  qu'on  a  pu  décrire  une 
forme  hypersplénomégalique,  que 
nous  appellerons  simplement  splé- 
nique, la  précédente  étant  hépa- 
tosplénique ;  de  même,  un  autre 

&;fadl-,rr„;rr,1-Je1So;  type  morbide  se™  appelé  Mose 
bouUet).  biliaire  à  forme  hépatique,  parce  que 

l'hypertrophie  du  foie  est  très  mar- 
quée, alors  quo  la  rate  a  conservé  son  volume  normal.  C'est  cette  forme 
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qui  a  tour  à  tour  été  décrite  sous  les  noms  de  forme  asplénomégalique 
(Gilbert  et  Castaigno),  forme  microsplénique  (Gilbert  et  Lereboullet). 

De  même  enfin  nous  signalerons  les  formes  de  cirrhoses  biliaires 
avec  ascite,  et  d'autres  dans  lesquelles  l'ictère  fait  défaut.  Enfin  nous 
étudierons  les  variations  qu'affecte  la  maladie  selon  l'âge  du  sujet  qui 
en  est  atteint. 

Une  telle  classification  n'a  pas  la  prétention  d'être  scientifique  ; 
en  revanche,  elle  nous  paraît  utile  au  point  de  vue  pratique,  car,  en 
montrant  les  différents  aspects  sous  lesquels  peut  se  présenter  la 
cirrhose  biliaire,  elle  permet  de  ne  pas  la  méconnaître,  dans  les  cas 
—  plus  fréquents  qu'on  le  supposait  jusqu'alors  —  où  tous  les  signes 
ne  sont  pas  au  complet. 

2°  FORME  SPLÉNIQUE  DE  LA   CIRRHOSE  BILIAIRE.    ÉtudiéC  par 

Gilbert  et  Fournier,  et  plus  récemment  dans  la  thèse  de  Pierre 
Lereboullet,  elle  mérite,  selon  ces  auteurs,  le  nom  de  forme  hyper- 
splénomégalique.  Si,  en  effet,  les  sujets  ont  un  ictère  analogue  à  ceux 
qui  sont  atteints  de  maladie  de  Hanot,  ils  s'en  différencient  nettement, 
en  revanche, 'par  le  volume  relatif  du  foie  et  de  la  rate,  et  surtout 
par  l'hypertrophie  considérable  de  cette  dernière.  La  déformation  de 
l'abdomen  que  nous  signaUons  plus  haut  existe  ici  d'une  façon 
presque  exclusive  au  niveau  de  l'hypocondre  gauche,  et  l'on  y  peut 
observer  une  voussure  considérable  qui  permet  parfois  d'apprécier, 
par  la  simple  inspection,  le  développement  monstrueux  de  la  rate. 
La  main  qui  palpe,  à  ce  niveau,  rencontre  une  masse  énorme  et  dure 
pouvant  descendre  verticalement  jusque  dans  la  fosse  iliaque  et 
s'avancer  transversalement  jusqu'à  la  ligne  médiane  qu'elle  dépasse 
parfois  au  niveau  de  l'ombihc  ou  au-dessous  de  lui.  Dans  ce  cas  la 
rate  forme  une  tumeur  abdominale  encadrant  véritablement  le  foie 
et  présente,  alors,  des  dimensions  verticales  toujours  supérieures  à  celles 
de  cet  organe.  Le  foie  est  hypertrophié,  mais  d'une  façon  modérée, 
tandis  que  la  splénomégalie  est  au  premier  plan. 

En  somme,  on  doit  classer,  dans  ce  groupe  de  cirrhoses  biliaires,  tous 
les  faits  où  l'hypertrophie  splénique  prédomine  et  prime  l'hypertrophie 
hépatique,  constante  sans  doute,  mais  bien  moindre.  Ce  qui  fait  l'in- 
térêt de  CBS  cas,  c'est  que,  au  point  de  me  de  la  clinique  et  du  diagnostic, 
ils  ne  se  présentent  pas  comme  des  maladies  hépatiques,  mais  comme  des 
affections  primitives  de  la  rate.  Si  nous  ajautons  enfin,  que  très  souvent 
les  sujets  qui  sont  atteints  de  cette  forme  de  cirrhose  biliaire  sont  des 
adolescents  et  présentent  les  symptômes  que  nous  décrirons  comme 
propres  aux  cirrhoses  juvéniles  (adénomégahes  multiples,  arthropa- 
thies,  déformation  des  doigts  et  dos  ongles,  troubles  de  croissance,  etc.), 
on  concevra  que  cette  variéti  méritait  vraiment  d'être  isolée. 
:   3°  La  FORME  HÉPATIQUE  SIMPLE  (sans  splénomégalic)  se  caractérise 
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par  de  Tictère  avec  foie  gros  et  dur,  mais  la  rate  n'a  pas  participé  au 
processus  morbide.  Un  tel  type  est  habituellement  l'apanage  des  cir- 


Fig.  277.  Fig.  278. 

Schéma  de  deux  cas  de  cirrhose  biliaire  à  l'orme  splénique  (LerebouUel). 


rhoses  dues  à  la  lithiase,  ou  provoquées  par  une  rétention  septique 
de  la  bile. 

Cependant,  certaines  cirrhoses  primitives  (sans  lithiase  et  sans  réten- 


Fig.  279.  —  Cirrhose  biliaire  à  forme  splénique  (Lereboullet). 

tion)  peuvent  affecter  un  type  analogue,  comme  l'ont  montré  Gilbert 
et  Castaigne. 
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C Uni qiietnent,  i\' s'agit  de  cas  dans  lesquels,  sans  qu'il  y  ait  eu 
aucun  symptôme  de  lithiase,  et  sans  que  Ton  puisse  incriminer  la 
rétention  biliaire,  on  constate  tous  les  symptômes  d'une  cirrhose 
hypertrophique  bihaire  classique,  sauf  la  splénomégahe  qui  ne  se 
révèle  ni  par  la  palpation,  ni  par  la  percussion. 

Deux  autopsies  qu'ont  faites  Gilbert  et  Castaigne  ont  montré  que 


Fig.  280.  Fig.  281. 

Opposition  de  deux  cas  de  cirrhose  biliaire,  l'un  à,  forme  splénique,  l'autre 
à  forme  hépatique  (Lereboullet). 


la  splénomégahe,  vainement  cherchée  par  les  procédés  chniques, faisait 
réellement  défaut,  puisque  ces  auteurs  ont  constaté  que  la  rate 
pesait  65  grammes  dans  un  cas  et  42  grammes  dans  l'autre.  En 
dehors  de  cette  particularité,  ils  ont  pu  relever,  chez  les  deux  sujets, 
toutes  les  lésions  classiques  de  la  maladie  de  Hanot  telles  que  nous 
les  avons  décrites,  et  à  l'exclusion  de  toute  altération  portant  sur 
les  gros  troncs  bihaires. 

Il  faut  donc  retenir  ce  fait  important,  qu'il  y  a  des  cas  de  cirrhoses 
bihaires  sans  rétention  et  sans  lithiase,  dans  lesquels  l'hépatomégahe 
ne  s'accompagne  d'aucune  hypertrophie  splénique,  et  où  même  la 
rate  peut  être  atrophiée. 

L'absence  de  splénomégahe  ne  doit  pas,  comme  on  l'a  cru  long- 
temps, faire  affirmer  que  l'infection  du  foie  est  due  à  une  lésion,  cal- 
culeuse  ou  non,  des  grosses  voies  biliaires.  Nous  verrons  d'ailleurs  que 
certaines  cirrhoses  calculeuses  peuvent,  en  revanche,  simuler  en  tous 
points  la  maladie  de  Hanot  et  s'accompagner  de  splénomégahe. 

40  CIRRHOSE  ATRoPHiQUE  BILIAIRE.  —  Lcs  makdcs  qui  sont  atteints 
de  cette  forme  morbide  présentent  tous  les  symptômes  de  la  maladie 
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de  Hanot,  à  l'exception  de  riiépatomégalie.  Le  foie  peut  même  être 
petit  et  rétracté  comme  dans  la  cirrhose  de  Laennec.  C'est,  en  général, 
au  cours  de  l'évolution  de  la  lithiase  biUaire  que  l'on  observe  cette 
forme  morbide  ;  mais  il  n'est  pas  douteux  qu'il  existe  des  cas  de  cir- 
rhose biliaire  atrophique  sans  lithiase.  LerebouUet  en  a  rapporté  des 
exemples  typiques. 

Dans  quelques  observations,  il  s'agit  d'atrophie  légère  ayant  suc- 
cédé à  une  période  d'hypertrophie  plus  ou  moins  longue,  et  peut-être 
due  aux  hémorragies  terminales. 

Dans  d'autres  cas,  l'atrophie  parait  avoir  été  initiale.  La  marche 
parait  alors  plus  rapide  ;  et  c'est  justement  parce  que  les  cellules  ne 
sont  pas  à  la  hauteur  de  leur  tâche  que  le  parenchyme,  au  lieu  de 
s'hypertrophier  ou  de  s'hyperplasier,  s'atrophie  et  dégénère;  aussi 
comprend-on  que  le  pronostic  de  tels  cas  soit  toujours  très  grave  et 
même  rapidement  fatal. 

On  devine  à  quelles  erreurs  de  diagnostic  expose  une  semblable 
forme  morbide,  et  il  nous  suffira  de  signaler  que  des  cas  de  ce  genre 
ont  pu  être  confondus  avec  une  cirrhose  de  Laennec  ou  une  cirrhose 
graisseuse  à  marche  subaiguë,  pour  faire  comprendre  l'intérêt  qui 
s'attache  à  la  connaissance  de  ce  type  bien  spécial. 

5°  CIRRHOSE  BILIAIRE  SANS  ICTÈRE.  —  Étant  donuéc  l'importance 
que  l'on  attache  à  l'existence  de  l'ictère  pour  porter  le  diagnostic  de 
la  maladie  de  Hanot,  on  conçoit  qu'en  présence  d'une  cirrhose  sans 
ictère  on  ait  tendance  à  éhminer  d'emblée  la  cirrhose  biliaire. 

Et  cependant  LerebouUet  a  publié  plusieurs  observations  de 
cirrhose  biliaire  infantile  où  l'ictère  a  fait  défaut  jusqu'au  dernier 
jour\  de  même  dans  d'autres  cas,  rapportés  par  Gilbert  et  Fournier, 
l'ictère  n'est  apparu  que  plusieurs  années  après  le  début  de  la  maladie. 

Quoique  tous  les  autres  symptômes  soient  au  complet,  on  com- 
prend les  erreurs  de  diagnostic  qu'imposeraient  forcément  des  cas  de 
ce  genre,  si  l'on  ne  savait  pas  que  l'ictère  peut  manquer,  alors  qu'il 
s'agit  cependant  d'une  cirrhose  biliaire  des  plus  manifeste. 

6°  CIRRHOSE  BILIAIRE  AVEC  AsciTE.  —  Daus  la  forme  classique  de 
la  maladie  de  Hanot,  l'épanchement  péritonéal  fait  défaut;  or,  il 
n'en  est  pas  toujours  ainsi. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  l'ascite  fait  son  apparition  à  une 
période  tardive  :  il  y  a  tout  heu  d'admettre  alors  que  le  tissu  sclé- 
reux,  après  s'être  développé  autour  des  canahcules  biliaires,  atteint 
les  vaisseaux  portes  et,  en  les  comprimant,  provoque  l'apparition  de 
l'ascite. 

D'autres  fois,  c'est  au  moment  des  poussées  aiguës  qui  se  tradui- 
sent par  une  vive  douleur  hépatique  et  splénique,  une  augmenta- 
tion de  l'ictère  et  une  élévation  de  la  température,  que  l'on  voit 
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apparaître  l'ascite.  Elle  est,  sans  doute,  produite  par  une  poussée 'de 
pcritonite  localisée  autour  du  foie  et  do  la  rate. 

Enfin,  l'ascite  peut  se  développer  dés  le  début  en  même  temps  que 
les  symptômes  cardinaux.  On  conçoit  alors  quelles  difficultés  pré- 
sente le  diagnostic  de  la  cirrhose  biliaire  avec  les  cirrhoses  grais- 
seuses hypertrophiques,  et  même  avec  certaines  formes  de  cirrhoses 
hypertrophiques  veineuses  simples,  affections  dans  lesquelles  l'ascite 
est  un  symptôme  habituel,  et  qui  peuvent  se  compliquer  d'ictère, 

I  {b).  —  Formes  cliniques  selon  l'âge. 

10  La  CIRRHOSE  BILIAIRE  DE  L'ADULTE  affecte  le  plus  souvcnt 
la  forme  de  maladie  de  Hanot,  telle  que  nous  l'avons  prise  comme 
type. 

2°  La  CIRRHOSE  BILIAIRE  DU  VIEILLARD  ne  présente  pas  forcément 
un  type  spécial.  Il  nous  a  semblé  néanmoins  que  la.  forme  •fiépcUique 
sans  splénomégalie  était  plus  particulière  aux  sujets  qui  ont  un  âge 
avancé,  ce  qu'explique  l'absence  de  réaction  du  tissu  splénique.  Cette 
opinion  a  été  soutenue  par  l'un  de  nous  avec  M.  Gilbert,  et  des 
constatations  ultérieures  sont  venues  la  renforcer.  Lereboullet  a 
réuni,  dans  sa  thèse,  des  faits  analogues,  mais  comme  il  a  vu  un  cas 
de  cirrhose  à  forme  splénique  chez  un  homme  de  cinquante-huit  ans, 
il  en  conclut  très  justement  qu'il  est  nécessaire  de  grouper  encore 
un  plus  grand  nombre  de  faits,  avant  d'affirmer  que  la  cirrhose 
bihaire  présente  un  type  spécial  chez  les  vieillards. 

Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  la  cirrhose  biliaire  est  rare  chez 
les  sujets  âgés,  et  ceci  tient  sans  doute,  d'après  Gilbert  et  Lereboullet, 
au  fait  que,  l'angiocholite,  sur  un  terrain  sénile,  est  toujours,  très 
grave  et  entraine  un  pronostic  fatal  à  bref  délai.  Les  lésions  sclé- 
reuses  n'ont  donc  pas  la  possibilité  de  se  constituer.  Il  convient 
donc,  lorsqu'une  infection  biliaire,  cirrhogène  ou  non,  survient  chez 
un  vieillard,  de  porter  un  pronostic  très  réservé. 

3°  Les  CIRRHOSES  BILIAIRES  DU  NOUVEAU-NÉ  :  on  peut  voir  sur- 
venir, peu  après  la  naissance,  un  ictère  qui  s'accentue  progressi- 
vement pour  atteindre  son  maximum  à  la  fin  de  la  première 
semaine  ;  le  foie  devient  gros  et  dur,  la  rate  volumineuse  ;  les  hémor- 
ragies et  notamment  les  omphalorr agios  sont  fréquentes,  l'état  géné- 
ral s'aggrave  rapidement  et  le  petit  malade  meurt  à  la  fin  du  pre- 
mier mois.  Ces  faits  sont  très  délicats  au  point  de  vue  du  diagnos- 
tic, car  on  peut  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  d'ictères  infectieux 
ayant  eu  l'ombiUc  comme  porte  d'entrée.  D'ailleurs,  ce  sont  des  cas 
rares  qui  méritent  à  peine  le  nom  de  cirrhose  biliaire,  tellement  la 
sclérose  péri-canaliculaire  est  peu  accentuée. 

Debove,  Achaud  et  Gastaigne.  —  Tube  digestif.  III.  50 
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40  La  CIRRHOSE  BILIAIRE  DE  L'ADOLESCENT  présente,  au  contraire, 
une  allure  clinique  tout  à  fait  spéciale,  et  mérite  pour  cette  raison  do 
nous  arrêter  plus  longuement. 

Il  s'agit  de  cas  dans  lesquels  la  cirrhose  a  débuté  au  cours  des 
dix  premières  années,  c'est-à-Jire  en  pleine  période  de  développement 
osseux  et  articulaire;  aussi  n'est-il  pas  étonnant  que,  chez  ces  malades, 
les  troubles  ostéo-articulaires  soient  très  fréquents. 

Quand  on  les  examine,  on  est  frappé  tout  d'abord  par  l'aspect  hippo- 
cratiqiie  des  doigts  et  des  orteils  :  la  première  phalange  parait  élargie 
en  même  temps  que  très  épaissie,  et  l'ongle  est  bombé  comme  un 
verre  de  montre.  Les  poignets  font  souvent,  au-dessus  du  carpe,  une 
saillie  très  accentuée,  dans  le  sens  transversal,  et,  dans  certains  cas, 
les  malades  savent  eux-mêmes  que  cette  jointure  est  devenue  beaucoup 
plus  grosse  qu'elle  ne  l'était  antérieurement.  Les  cous-de-pied  pré- 
sentent une  déformation  analogue,  et  quant  aux  genouxïls  forment  une 
saillie  énorme,  globuleuse,  donnant  à  la  main  qui  palpe  la  sensation 

que  la  rotule,  les  condyles  du  fémur  et 
les  plateaux  du  tibia,  ainsi  que  toutes 
les  parties  molles,  sont  augmentés 
de  volume.  Ainsi  en  était-il  dans 
une  observation  présentée  par  Par- 
mentier  eb  l'un  de  nous  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux.  Dans  ce  cas, 
trois  ou  quatre  fois  par  mois,  le  malade 
présentait  des  poussées  aiguës  au 
niveau  de  ses  jointures  et  à  ce  moment 
on  constatait  une  recrudescence  de 
l'enflure  ;  la  peau  était,  de  plus,  rouge 
et  tendue.  Une  ponction  fut  pratiquée 
au  niveau  du  genou,  au  moment  d'une 
des  crises,  et  on  retira  un  liquide 
fortement  teinté  par  la  bile.  Cet  exsu- 
dât, ensemencé  sur  différents  miUeux, 
ne  permit  de  déceler  aucun  élément 
microbien. 

'  L'examen  radiographique  pratiqué  au  niveau  des  doigts  montre 
que,  malgré  le  type  hippocratique,les  phalangettes  ne  sont  ni  tuméfiées 
ni  altérées  d'une  façon  quelconque.  Les  modifications  de  volume  et 
de  forme  des  doigts  sont  donc  sous  la  dépendance  exclusive  d'une 
altération  des  parties  molles. 

Quant  à  la  radiographie  des  articulations,  elle  montre  que  la  lésion 
articulaire  est  certainement  plus  accentuée  que  les  altérations  osseuses, 
quiJsont~à  peine  perceptibles. 


Fig.  282.  —  Type  de  cirrhose 
biliairç  de  l'adolescence  (Lere- 
bouUet). 
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Ces  troubles  ostéo-articulaircs  sont  la  règle  dans  la  cirrhose  biliaire 
de  la  seconde  enfance,  et  donnent  aux  malados  un  aspect  tout  parti- 
culier. Ils  ne  s'accompagnent  pas  de  signes  d'infantilisme  quand  la 
cirrhose  a  débuté  après  quinze  ou  seize  ans,  c'est-à-dire  après  la 
puberté.  Si,  au  contraire,  comme  cela  est  fréquent,  elle  débute  avant 
la  dixième  année  et  que  les  enfants  puissent,  malgré  cela,  arriver  à 
l'âge  d'homme,  on  constate  un  arrêt  de  développement  et  une 
persistance  des  caractères  de  l'infantilisme.  Dans  les  cas  les  plus 
typiques,  les  sujets  sont  frêles,  chétifs,  leur  poids  et  leur  taille  restent 
bien  au-dessous  de  la  normale  ;  les  membres  sont  grêles  mais  potelés 
et  arrondis  ;  le  système  pileux  de  l'aisselle  et  du  pubis  est  rare  ou 
même  fait  complètement  défaut  ;  s'il  s'agit  d'une  femme,  les  seins  ne 
se  développent  pas  et  les  règles  ne  font  pas  leur  apparition. 

Quand  nous  aurons  ajouté  que,  dans  la  plupart  des  cas,  les  enfants 
présentent  une  forme  de  cirrhose  biliaire  à  prédominance  splénique, 
que  les  ganghons  sont  souvent  engorgés,  que  les  hémorragies  sont 
fréquentes,  nous  aurons  groupé  toutes  les  particularités  de  la  cirrhose 
bihaire  de  la  seconde  enfance  et  l'on  comprendra  qu'elle  méritait 
bien  une  description  spéciale. 

I  (c).  —  Formes  cliniques  selon  l'évolution. 

1°  La  MALADIE  DE  HANOT  telle  quo  nous  l'avons  décrite,  a  tou- 
jours une  évolution  lente  et  sa  durée  totale  se  compte  par  une  dizaine 
d'années  environ  ;  pendant  ce  laps  de  temps,  on  observe  une  série 
de  poussées  aiguës  qui  viennent  interrompre  l'évolution  chronique. 

2°  Les  CIRRHOSES  BILIAIRES  A  FORME  FÉBRILE  diffèrent  des  précé- 


Fig.  283.  —  Cirrhose  hypertrophique  biliaire  à  l'orme  fébrile  (Gilbert).  ' 


dentés  en  ce  que  la  fièvre,  au  lieu  de  survenir  par  poussées,  est  cons- 
tante. Souvent  alors  les  malades  ne  s'aperçoivent  pas  qu'ils  ont  une  tem- 
pérature élevée,  car  seul  le  thermomètre  la  révèle.  D'autres  fois,  ils  ont 
une  sensation  de  frisson  suivie  de  chaleurs  et  de  sueurs.  Cette  fièvre 
permanente  ne  s'accompagne  pas  d'autres  modifications  dans  les 
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symptômes  cardinaux  de  la  cirrhose  biliaire.  Néanmoins  elle  mérite 
d'être  isolée,  en  raison  des  erreurs  de  diagnostic  qu'elle  peut  occa- 
sionner. Pierre  Lereboullet  fait  remarquer,  en  effet,  que  si  l'on  n'était 
pas  prévenu,  on  pourrait  croire,  en  présence  de  tels  cas,  que  le  palu- 
disme ou  la  tuberculose  sont  en  jeu;  or,  ajoute-t-il,  «  si,  comme  dans 
un  fait  que  nous  avons  observé,  la  tuberculose  peut  jouer  un  rôle,  si 
le  paludisme  peut  intervenir,  en  général  pourtant  on  n'en  trouve 
aucun  signe  certain  et  un  examen  approfondi  permet  d'éviter 
l'erreur  ». 

3°  Les  CIRRHOSES  BILIAIRES  AIGUËS  sG  Caractérisent  non  seulement 
par  leur  évolution  fébrile,  mais  encore  et  surtout  par  leur  marche 
rapide.  Ce  sont  des  cas  de  ce  genre  qui,  nous  l'avons  vu,  ont  été  étudiés 
chez  l'enfant  nouveau-né,  où  la  cirrhose  évolue  en  moins  d'un  mois. 
On  peut  rencontrer  des  faits  semblables  chez  l'adulte.  Raymond  a 
pubHé  l'observation  d'un  sujet  dont  la  maladie  évolua  en  quatre  mois 
environ  ;  de  même  Kiener,  WiUiams,  Lereboullet  ont  signalé  des 
faits  où  la  durée  fut  de  moins  d'un  an.  La  maladie,  après  avoir  débuté 
comme  une  cirrhose  hypertrophique  biliaire,  avec  fièvre  continue, 
se  termine  en  général  rapidement  par  ictère  grave. 

4°  Les  CIRRHOSES  BILIAIRES  A  ÉVOLUTION  INDÉFINIE  uous  paraissent 
beaucoup  plus  fréquentes  que  les  précédentes.  Dans  une  observation 
de  Schachmann  qui  est  restée  classique,  mais  que  l'on  considérait 
comme  exceptionnelle,  un  malade  présentait  des  signes  de  cirrhose 
hypertrophique  biliaire  depuis  une  trentaine  d'années. 

Pierre  Lereboullet  fait  remarquer  que  cette  très  longue  évolution 
est  d'ailleurs  plus  fréquente  qu'on  ne  pourrait  le  croire  au  premier 
abord,  et,  si  l'on  interroge  les  malades  avec  soin,  on  voit  que  le  début 
réel  de  leur  maladie  remonte  beaucoup  plus  loin  qu'ils  ne  le  pensent 
eux-mêmes.  En  effet,  la  cirrhose  biliaire  paraît  compatible  avec  une 
santé  très  bonne,  tout  au  moins  en  apparence.  Les  constatations 
histologiques  qui  ont  été  faites  par  Gombault  et  Castaigne  sur  des 
lithiasiques  d'ancienne  date,  ont  en  effet  montré  que  beaucoup 
d'entre  eux  présentaient  les  lésions  typiques  de  la  maladie  de  Hanot, 
sans  avoir  présenté  pendant  leur  vie  des  troubles  très  apparents. 
En  nous  basant  sur  ces  faits  et  sur  les  cas  déjà  nombreux  de  cirrhoses 
biliaires  à  très  longue  évolution,  nous  arrivons  à  cette  conclusion 
que  les  formes  lentes  ou  même  latentes  des  cirrhoses  bihaires  sont 
très  fréquentes,  et  qu'il  faut  en  tenir  compte  dans  l'étude  des  types 
cliniques  de  cette  maladie. 
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J  ((/).  —  Formes  cliniques  basées  sur  la  prédominance 
des  lésions  :  les  cirrhoses  calculeuses. 

A  ce  point  de  vue  on  peut  distinguer  deux  formes  anatomiques 
principales  de  cirrhoses  biliaires  :  dans  Tune,  les  lésions  parient 
exclusivement  sur^  les  canalicnles\  c'est  celle  que  nous  avons  décrite 
avec  la  maladie  de  Hanot  ;  dans  l'autre,  les  lésions  portent  sur  les 
gros  canaux  biliaires. 

Au  point  de  vue  clinique  cette  dernière  forme  s'observe  habituelle- 
ment, mais  non  exclusivement,  chez  des  sujets  ayant  présenté,  pen- 
dant un  temps  prolongé,  les  signes  d'une  rétention  bihaire  ou  d'un 
ictère  par  rétention  ;  elle  peut  aussi  se  constituer  en  dehors  de  toute 
rétention. 

Déjà  pendant  la  vie,  on  peut  être  frappé,  chez  de  tels  sujets,  par 
l'atrophie  du  foie  qui  a  succédé  à  l'hypertrophie,  par  les  modifications 
de  l'ictère  qui  perd  sa  teinte  franche  pour  prendre  celle  de  l'ictère 
hémaphéique,  par  la  survenance  de  l'ascite  que  l'on  est  quelquefois 
obligé  de  ponctionner.  Si  on  vient  à  examiner  les  urines,  on  y  trouve 
souvent  du  sucre  dans  les  heures  qui  suivent  les  repas,  et  ces  diverses 
épreuves  ou  signes  de  l'insuffisance  hépatique  s'observent  fréquem- 
ment. 

A  l'autopsie  on  est  frappé  tout  d'abord  par  le  volume  du  foie  qui  est 
plus  petit  qu'à  l'état  normal,  et  qui  ne  pèse  guère  plus  d'un  kilogramme. 
Ce  caractère  d'atrophie  mis  à  part,  la  coloration  verdâtre  de  la  glande, 
la  périhépatite  dont  elle  est  entourée,  sa  surface  à  peine  grenue,  rap- 
pellent les  cas  les  plus  typiques  de  la  cirrhose  de  Hanot.  Mais,  en  re- 
gardant de  plus  près  et  en  suivant,  par  la  dissection,  les  voies  bihaires, 
on  constate  des  signes  plus  particuliers. 

Les  gros  canaux  extra-hépatiques  de  la  bile  sont  extrêmement  dilatés 
et  le  cholédoque  présente  parfois  le  volume  d'une  anse  intestinale.  Le 
canal  hépatique  participe  à  cette  dilatation.  Le  cystique  et  la  vési- 
cule restent  souvent  indemnes,  protégés  qu'ils  sont  par  des  adhé- 
rences péritonéales  qui  les  brident.  Tous  ces  canaux  dilatés  ne 
reviennent  pas  sur  eux-mêmes,  car  ils  ont  perdu  toute  élasticité. 
Leur  paroi  est  envahie  par  la  sclérose  comme  le  foie  lui-même. 

Sur  une  section  du  foie,  on  constate  un  véritable  tissu  caverneux  dont 
les  aréoles  contiennent  un  hquide  visqueux  ;  cet  aspect  est  dû  à  la 
dilatation  des  gros  canaux  bihaires  intra-hépatiques. 

Examen  histologique.  —  Il  est  facile  devoir  que  la  dilatation 
des  canaux  biliaires  s'étend  très  avant  dans  le  tissu  noble  du  foie,  mais 
respecte  les  canalicules.  Les  canaux  qui  sont  dilatés  sont,  en  même 
temps,  très  hypertrophiés  ;  leur  épithélium  est  desquamé  et  autour 
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d'eux  existe  du  tissu  de  sclérose  et  une  diapédèse  leucocytaire,  qui  dimi- 
nuent d'importance,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  approche  des  canalicules 
biliaires.  Ce  tissu  de  sclérose  porto-biliaire  envoie  des  prolongements 
péripiiériques  qui  dissocient  le  lobule.  Les  branches  de  la  veine 
porte  qui  avoisinent  les  canaux  biUaires  malades  sont,  elles  aussi, 
altérées  et  paraissent  atteintes  de  périphlébite,  ce  qui  entraîne  une 
diminution  de  leur  calibre  ;  les  veines  sus-hépatiques,  au  contraire, 
restent  indemnes.  En  résumé^  il  existe  une  sclérose  porlo-hiliaire  présen- 
tant une  systématisation  semblable  à  celle  de  la  maladie  de  Hanoi.  Mais 
la  cirrhose  semble  beaucoup  plus  jeune  dans  toute  son  étendue.  Les  cel- 
lules embryonnaires  sont  partout  plus  nombreuses.  Quant  aux  cellules 
hépatiques,  on  peut  facilement  imaginer  quelles  lésions  elles  ont  su- 
lies.  Repoussées  par  ces  canaux  biliaires  dilatés,  elles  apparaissent 
aplaties,  dégénérées,  et  c'est  leur  diminution  de  volume  et  leur  dis- 
parition qui  entraînent  l'atrophie  hépatique. 

Opposition  des  deux  principales  formes  anatomo-cliniques.  — 
Le  foie  que  nous  venons  de  décrire  peut  être  considéré  comme 
un  type  de  cirrhose  biliaire  des  gros  canaux  et  on  peut  l'opposer  à 
l'autre  forme  anatomique  que  nous  avons  déjà  décrite  et  que  l'on 
pourrait  appeler  cirrhose  biliaire  des  petits  canaux.  Ces  deux  types 
anatomiques  peuvent  d'autant  mieux  être  opposés  l'un  à  l'autre 
qu'à  chacun  d'eux  correspond  une  forme  clinique  différente. 

Nous  pouvons  les  schématiser  de  la  façon  suivante  : 

DANS  LA  FOHME  DES  PETrTs  CANAUX,  la  cirrhoso  cst  hyportro- 
phique  ;  l'ictère  chronique  ne  s'accompagne  pas  de  décoloration  des 
matières  fécales,  tout  au  moins  d'une  façon  permanente  ;  la  cellule 
hépatique  semble  avoir  un  fonctionnement  normal,  souvent  même 
exagéré,  si  bien  que  l'évolution  de  la  maladie  est  fort  longue.  A  l'au- 
topsie, le  foie  est  trouvé  volumineux  ;  les  gros  canaux  bihaires  restent 
indemnes  et  les  lésions  de  cirrhose  s'orientent  autour  des  canalicules 
bihaires,  dont  l'épithélium  desquamé  cède  la  place  à  des  éléments 
embryonnaires,  et  dont  la  paroi  s'entoure  d'un  véritable  manchon 
de  tissu  scléreux. 

DANS  LA  CIRRHOSE  BILIAIRE  DES  GROS  CANAUX,  le  début  dcs  acci- 
dents est  marqué  le  plus  souvent  par  des  symptômes  de  lithiase  ou 
d'obstruction  des  voies  biliaires  principales.  Le  foie  peut  être 
augmenté  de  volume,  mais  jamais  au  même  degré  que  dans  les  cas 
précédents;  d'ailleurs  le  plus  souvent  il  s'atrophie.  La  rate  n'atteint 
pas  non  plus  des  dimensions  excessives.  Quant  à  l'ictère,  il  est  très 
intense  et  s'accompagne  de  décoloration  permanente  des  matières 
fécales.  La  fièvre  survient  sous  forme  d'accès  qui  sont  plus  fréquents 
que  dans  la  maladie  de  Hanot,  et  prennent  soit  le  type  rémittent,  soit 
le  type  intermittent.  Les  symptômes  d'insuffisance  hépatique  sont 


LES  CIRHIIOSES  lilLlAlRES. 


791 


constants,  partant  l'évolution  beaucoup  plus  rapide  et  le  pronostic 
beaucoup  plus  grave  que  dans  les  cas  précédents.  A  l'autopsie,  on 
constate  une  dilatation  énorme  des  gros  canaux  biliaires  qui  sont 
atteints  d'angiocholite  et  entourés  do  tissu  scléreux.  Les  petits  cana- 
licules  restent  très  souvent  indemnes,  mais  en  revanche  les  cellules 
hépatiques  sont  atrophiées  et  dégénérées. 

II.  —  Formes  étiologiques. 

La  description  que  nous  venons  de  donner  de  la  cirrhose  biliaire 
des  gros  canaux,  opposée  à  celle  des  petits  canaux,  correspond  à 
deux  variétés  étiologiques  communément  admises  L'une  serait  la 
cirrhose  biliaire  consécutive  aux  obstructions  bihaires,  l'autre  serait 
la  cirrhose  biliaire,  maladie  de  Hanot.  La  première  succéderait  le  plus 
souvent  à  la  Uthiase  du  cholédoque  (cirrhose  calculeuse),  ou  à  d'autres 
causes  d'obstruction  moins  fréquentes  (cancer  du  pancréas,  cancer 
des  voies  bihaires  et  même  oblitération  congénitale  du  cholédoque). 

Hanot  avait,  presque  dès  le  début,  établi  la  distinction  entre 
les  deux  types;  en  effet,  après  avoir,  dans  son  premier  mémoire, 
rapporté  des  faits  observés  par  Pierret  et  Pitres  chez  les  Uthiasiques 
du  service  de  Charcot,  il  crut  devoir,  à  la  suite  de  l'étude  expérimen- 
tale de  Charcot  et  Gombault  sur  la  ligature  du  cholédoque  (1876),  faire 
des  restrictions  sur  l'identitâ  de  ces  cas  avec  ceux  qu'il  cherchait  à 
isoler,  et  bientôt,  dans  la  thèse  de  Schachmann,  il  établissait  une 
distinction  absolue  entre  les  deux  types.  Celle-ci  est  restée  classique. 
Or  s'il  parait  certain  qu'il  existe  bien  deux  types  anatomiques  de 
cirrhoses  biliaires,  l'un  correspondant  à  la  lésion  des  gros  canaux, 
l'autre  à  celle  des  canalicules,  s'il  paraît  probable  que  dans  la 
majorité  des  cas  l'une  est  en  apparence  primitive,  tandis  que  l'autre 
est  consécutive  aux  obstructions,  surtout  aux  obstructions  calcu- 
leuses,  en  revanche,  il  n'est  pas  absolument  démontré  que  la 
correspondance  entre  les  formes  étiologiques  et  les  formes  anato- 
miques soit  absolue.  Il  ne  nous  paraît  pas  légitime  d'opposer, 
comme  le  font  les  classiques,  la  cirrhose  biliaire,  maladie  de  Hanot, 
à  la  cirrhose  biliaire  calculeuse,  car  la  lithiase  biliaire  nous  paraît 
susceptible  de  produire  aussi  bien  la  cirrhose  des  fins  canaux  que 
celle  des  gros. 

Sans  doute,  le  plus  souvent  elle  provoque  la  cirrhose  avec  dila- 
tation des  gros  canaux,  forme  qui  se  termine  par  atrophie  hépatique. 
Mais,  dans  un  nombre  de  cas  assez  considérable,  la  lithiase  donne 
lieu  au  type  classique  de  la  maladie  de  Hanot.  Récemment  l'un  de 
nous  a  fait  l'autopsie  d'une  malade  pour  laquelle  ce  diagnostic  avait 
été  porté  ;  or  l'histoire  clinique,  contrôlée  pai'  l'autopsie  et  l'examen 
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histologique  des  organes,  nous  a  montré  que  la  lithiase  avait  été 
la  cause  de  cette  cirrhose  qui  cliniquement  s'était  comportée  cepen- 
dant comme  une  maladie  de  Hanot  et  qui,  au  point  de  vue  anato- 
miquej  était  une  cirrhose  canaliculaire.  Ces  faits,  que  Debove  a  expo- 
sés dans  une  de  ses  leçons,  ne  sont  d'ailleurs  pas  isolés,  et  dans 
les  travaux  de  Gilbert  et  Fournier,  dans  la  thèse  de  LorebouUet, 
on  en  peut  trouver  des  exemples  typiques. 

Nous  ajouterons  même  que  la  cirrhose  hypertrophique  canalicu- 
laire due  à  la  lithiase,  est  plus  fréquente  qu'on  ne  pourrait  le  supposer 
d'après  le  petit  nombre  de  cas  publiés  jusqu'alors.  L'un  de  nous, 
avec  Gombault,  ayant  systématiquement  examiné  au  point  de  vue 
histologique  tous  les  foies  qui,  à  l'autopsie,  présentaient  une  lithiase 
manifeste,  a  trouvé,  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  des  lésions  de 
sclérose  autour  des  canaHcules  bihaires,  sans  qu'il  y  ait  de  lésions 
Xii  d'obstruction  lithiasique  des"  gros  canaux.  Cette  cirrhose  biliaire 
s'accompagnait  toujours  d'hypertrophie  du  foie,  et  les  cellules  hépa- 
tiques paraissaient  normales  ou  même  hypertrophiées.  Sans  doute, 
au  point  de  vue  clinique,  la  plupai't  dq  ces  lésions  étaient  restées 
latentes  ;  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  lithiase  donne  lieu  fré- 
quemment à  des  cirrhoses  qui,  latentes  ou  avérées,  peuvent  se  pré- 
senter sous  la  forme  des  cirrhoses  canaliculaires. 

Il  faut  donc,  à  notre  avis,  cesser  d'opposer  la  cirrhose  hypertro- 
phique biliaire  à  la  cirrhose  calculeuse,  puisque  la  lithiase,  à  elle  seule, 
peut  donner  lieu  à.  toutes  les  formes.  Ceci  n'est  pas  fait  pour  sur- 
prendre ceux  qui  ont-préSe4tes  à  l'esprit  les  lésions  d'angiocholite 
profonde  que  nous  av<3ns  décrites  chez  les  lithiasiques. 

Quoi  qu'il  en  soitdeces  divisions,  il  est  certain  que  l'on  peut.aupoint 
de  vue  étiologiqtie,  distinguer  à  la  cirrhose  bihaire  des  formes  primi- 
tives et  des  formes  secondaires. 

.  Les  FORMES  PRIMITIVES  sout  colleâ  qui  surviennent  sans  causes 
apparentes.  Elles  constituent  le  type  le  plus  pur  de  la  maladie.  On 
sait  seulement  qu'elles  s'observent  beaucoup  plus  souvent  chez  les 
hommes 'que  chez  les  femmes,  qu'elles  débutent  fréquemment  chez 
les  sujets  encore  jeunes  (vingt  à  trenté-cinq  ans)  et  qu'elles  ne  sem- 
blent consécutives  à  aucune  maladie  générale  nettement  déterminée. 
On  sait  encore  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  s'agit  d'une 
maladie  famihale  et  même  héréditaire,  ainsi  que  Boinet  et  Hasen- 
clever  en  ont  rapporté  des  observations. 

,  Les  FORMES  SECONDAIRES  sc  limitaient  autrefois  à  l'étude  des 
cirrhoses  biliaires  par  obstruction,  en  particulier  à  celle  des  cirrhoses 
dues  à. des  calculs,  ou  à  des  compressions  ou  même  à  l'agénésie  du 
e^inal  chélédoque.  On  sait  à  l'heure  actuelle  qu'il  en  existe  beaucoup 
d'autres. 
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Déjà  Hanot  avait  admis  vers  la  fin  de  sa  carrière  une  forme  d'hépa- 
tite syphilitique  hypertrophique  avec  ictère  chronique  qui  semble  bien, 
voisine  de  la  cirrhose  biliaire  qu'il  avait  antérieureniont  décrite.  Plus 
récemment  Géraudel,  repi'enant  les  idées  de  Lancercaux,  attribuait 
au  paludisme  un  assez  grtind  nombre  do  cas  de  la  maladie  d(î  Hanoi-, 
ce  que  l'on  peut  admettre  sans,  pour  cela,  nier  l'autonomie  clinique 
de  celle-ci.  Enfin,  tout  dernièrement,  Esmein  et  Lecomte,  puis  Gérau- 
del, ont  décrit  une  cirrhose  de  Hanot  d'origine  tuberculeuse. 

Si  les  processus  infectieux  chroniques  par  essence  semblent  par- 
fois susceptibles  de  produire  la  maladie  de  Hanot,  il  semble  cer- 
tain aussi  que  quelques  infections  plus  actives  d'ordinaire,  mais 
agissant  parfois  à  bas  bruit  sur  les  voies  biliaires,  peuvent  produire 
le  même  type  anatomo-clinique.  Ainsi  en  est-il  de  la  fiècre  typhoïde, 
et  les  communications  successives  de  Hayem,  de  Boinet,  de  Gilbert 
et  Lereboullet,  de  Cestan  ont  établi  d'une  façon  certaine  la  cirrhose 
biUaire  éberthienne.  Celle-ci  peut  survenir  soit  peu  de  temps,  soit 
longtemps  après  une  dothiénentérie  qui  a  fortement  retenti  sur  les 
voies  biliaires,  et  qui  laisse  parfois  un  stigmate  de  son  passage,  sous 
la  forme  d'une  propriété  agglutinante  que  conserve  le  sérum  sanguin. 

III.  —  Formes  pathogéniques  et  pathogénie  des  cirrhoses 

biliaires. 

Peut-on,  à  l'aide  de  ces  notions  anatomiques,  étiologiques  et 
cliniques  formuler  à  l'heure  actuelle  une  hypothèse  rationnelle  sur 
le  mécanisme  pathogénique  qui  préside  à  la  maladie  de  Hanot? 
Telle  est  la  dernière  question  que  l'on  doit  soulever  et  qui  reste 
encore  assez  obscure,  en  dépit  des  travaux  [innombrables  qu'elle 
a  suscités. 

I.  La  pathogénie  de  la  cirrhose  biliaire  consécutive  aux  obstruc- 
tions cholédociennes  et  aux  rétentions  biliaires  n'offre  plus,  à 
L'heure  actuelle^  aucune  sérieuse  difficulté  d'interprétation.  Le  rôle 
de  la  rétention  biliaire  et  de  l'infection  a  été  nettement  établi  par 
les  recherches  expérimentales  de  Wickam  Legg,  de  Charcot  et 
Gombault  et  par  celles  plus  récentes  de  Gouget,  Cornil,  Ribadeau- 
Dumas  et  Lecène,  Carnot  et  Harvier. 

Déjà  Wickam  Legg  avait  remarqué  que  les  chats  auxquels  il  liait 
le  cholédoque  présentaient  un  foie  d'autant  plus  atrophique  et  cirrho- 
tique  qu'ils  survivaient  plus  longtemps.  Charcot  et  Gombault  avaient 
attiré  l'attention  sur  les  abcès  qui  peuvent  suivre  et  qui  sont  bien 
dus  à  l'infection. 

Enfin  les  recherches  modernes  ont  montré  qu'autour  des  espaces 
porto-biliaires,  aux  premières  phases  de  la  rétention,  apparaissent 
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des  phénomènes  histologiques  de  nécrose  dans  les  cellules  hépatiques, 
tandis  qu'à  la  périphérie  des  îlots  se  fait  une  infiltration  leucocy- 
taire intense.  Ainsi  l'on  voit,  d'une  part,  la  destruction  cellulaire 
péribiliaire,  et  d'autre  part  les  signes  de  l'infl animation  chronique 
qui  aboutira  à  la  sclérose  cicatricielle,  à  la  cirrhose.  Des  faits  anato- 
miques  curieux,  comme  celui  de  Brissaud  et  Sabourin,  ont  achevé 
de  bien  mettre  en  lumière  le  rôle  de  la  rétention.  Dans  ce  cas,  en 
effet,  une  seule  des  branches  du  canal  hépatique  se  trouvait  obli- 
térée et  seule  la  partie  du  foie  répondant  à  cette  branche  était  cirrho- 
tique. 

Depuis  qu'on  sait,  grâce  aux  recherches  de  Duclaux,  de  Netter 
et  surtout  de  Gilbert  et  Lippmann,  l'existence  de  germes  microbiens 
parasites  normaux  de  la  bile,  l'explication  de  ces  faits  est  devenue 
très  simple  et  peut  être  schématisée  de  la  façon  suivante  :  Dès  que 
le  cours  de  la  bile  est  arrêté,  les  microbes  remontent  jusque  dans  les 
petits  canaux,  et  comme  les  cellules  de  l'épithélium  biliaire  ont  leur 
vitalité  entravée  du  fait  de  la  compression  qu'elles  subissent  par  la 
bile  retenue,  elles  n'opposent  plus  de  défense  aux  germes  qui  sont  à 
leur  contact.  Ceux-ci  exaltent  leur  virulence,  pénètrent  dans  la  paroi, 
déterminent  un  afflux  leucocytaire  et,  pour  peu  que  les  choses  durent, 
cette  inflammation  péribiliaire  passe  à  l'état  chronique,  les  leucocytes 
agglomérés  autour  des  foyers  inflammatoires  se  transforment  sur 
place  en  fibres  conjonctives  :  la  sclérose,  la  cirrhose  est  créée. 

Si,  dans  certains  cas,  le  processus  aboutit  à  la  suppuration,  c'est 
que  les  germes  sont  plus  virulents  et  les  défenses  organiques  encore 
plus  faibles.  Si  d'autres  fois  la  distension  pure  sans  sclérose  pré- 
domine, c'est  sans  doute  que  les  microbes  biliaires  n'ont  pu,  malgré 
les  conditions  favorables  qui  leur  étaient  offertes,  se  développer 
librement. 

Cette  pathogénie  n'a  d'ailleurs  rien  qui  soit  spécial  aux  voies 
biliaires,  et  dans  les  compressions  ou  obstructions  de  l'uretère,  on  voit 
se  développer  exactement  les  mêmes  phénomènes  au  niveau  du  rein 
et  du  bassinet,  phénomènes  de  distension  mécanique,  de  suppuration 
ou  de  sclérose,  suivant  que  les  germes  contenus  dans  le  liquide  infecté 
ont  une  virulence  forte,  faible  ou  moyenne. 

II.  Dans  la  cirrhose  biliaire  protopathique  ou  maladie  de  Hanoi 
proprement  dite,  les  explications  pathogéniques  sont  moins  simples, 
mais  on  ne  peut  nier  que  les  hypothèses  formées  aient  été  plus  d'une 
fois,  et  à  juste  titre  d'ailleurs,  influencées  par  ce  que  l'on  savait  du 
mécanisme  des  cirrhoses  biliaires  par  obstruction.  Au  début,  Hanot, 
bien  qu'ayant  été  d'emblée  frappé  par  la  lésion  prédominante  des 
fins  canaUcules  bihaires,  avait  attribué  cette  maladie  à  une  hyper- 
fonction  des  cellules  hépatiques,  véritable  diabète  biUaire  qui  pro- 
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duirait  une  sorte  crengorgcment  et  d'irritation  des  canaux  excréteurs. 
Plus  tard,  sous  Finfluence  des  recherches  expérimentales  entreprises 
par  divers  auteurs  sur  la  ligature  expérimentale  du  cholédoque,  il 
avait  abandonné  cette  première  hypothèse.  A  ce  moment,  on  était 
disposé  à  faire  jouer  un  rôle  prédominant  à  l'infection  et  Chauffard, 
dans  son  article  du  Traité  de  médecine,  comparait  —  à  juste  titre, 
—  la  cirrhose  bihaire  à  celle  que  l'on  constate  autour  des  gros  para- 
sites du  foie.  Il  allait  jusqu'à  incriminer  un  parasite  inconnu,  pro- 
bablement non  microbien. 

Chauffard  devait  d'ailleurs  modifier  cette  première  théorie,  et  si 
l'on  voulait  ordonner  à  l'heure  actuelle  les  idées  principales  qui  ont 
été  émises  à  partir  de  ce  moment,  on  les  pourrait  grouper  en  trois 
classes  qui  sans  doute  renferment  chacune  une  part  de  vérité. 

Dans  la  première  (théorie  actuelle  de  Chauffard),  la  cirrhose  bihaire 
apparaît  comme  la  conséquence  fréquente  d'une  maladie  infectieuse 
primitivement  localisée  à  la  rate  et  secondairement  au  foie.  Dans 
la  seconde  (théorie  de  Gilbert  et  de  son  école),  la  cirrhose  biliaire  est 
considérée  comme  la  résultante  constante  d'une  infection  localisée 
aux  voies  biliaires.  Dans  la  troisième  enfin  (théorie  primitivement 
émise  par  Kiener),  la  cirrhose  bihaire  serait  le  résultat  d'une 
infection  générale  retentissant  d'une  façon  élective  sur  le  foie. 
Cette  théorie  rappelle  la  première,  à  cela  près  qu'ici  les  lésions  splé- 
niques  joueraient  un  rôle  secondaire  et  non  primordial.  L'infection 
retentirait  primitivement  et  principalement  sur  le  foie. 

A.  THÉORIE  DE  LA  CIRRHOSE  BILIAIRE  D'ORIGINE  SPLÉNIQUE.    Il 

importe  de  faire  remarquer, dès  le  début  de  cet  exposé,  que  Chauffard, 
qui  s'est  fait  le  défenseur  de  cette  idée,  n'a  jamais  prétendu  en  faire 
une  théorie  exclusive.  Il  a  seulement  voulu  montrer  qu'à  côté  des 
cirrhoses  biliaires  d'origine  angiocholitique  il  existe  un  autre  groupe 
d'origine  splénique. 

Cette  théorie  a  pour  base  clinique,  la  précession  assez  fréquente 
de  la  splénomégalie  au  cours  des  cirrhoses  biliaires.  Elle  peut  s'énoncer 
de  la  façon  suivante  : 

L'infection  causale,  quelle  qu'en  soit  la  nature  encore  ignorée, 
porte  d'abord  sur  la  rate  et  les  ganglions  lymphatiques.  La  spléno- 
pathie  commande  et  dirige  manifestement  la  lésion  hépatique.  Il 
semble  «  qu'il  y  ait  une  famille  naturelle  de  faits  qui,  partant  des  splé- 
nopathies  dites  primitives  —  de  Gaucher,  de  Debove  et  Bruhl  —  sans 
réaction  propre  du  foie,  passe  par  les  ictères  infectieux  chroniques 
splénomégaliques  de  Hayem  pour  aboutir,  suivant  l'orientation 
définitive  de  la  lésion  hépatique,  soit  aux  formes  atrophiques  vei- 
neuses do  la  cirrhose  (maladie  de  Banti),  soit  aux  cirrhoses  hyper- 
trophiques  bihaires. 
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La  conception  de  Chauffard  permet  de  distinguer,  dans  les  cirrhoses 
biliaires,  trois  ordres  de  types  cUniques  suivant  la  date  d'apparition 
do  la  splénomégalie,  et  d'après  cette  évolution  cUnique  elle  permet 
de  formuler  une  hypothèse  pathogénique.  Cet  auteur  distingue  en 
effet  les  trois  types  suivants  : 

a.  Cas  où  le  foie  et  la  rate  semblent  pris  simultanément  à  un  degré 


/  k 

Pig.  284.  —  Cirrhose  biliaire  du  veau  (Lorcboullet). 


sensiblement  proportionnel  :  on  peut  les  appeler  cirrhoses  hypertro- 
phiques  biliaires  splénomégaliques  ; 

b.  Cas  où  la  rate  est  nettement  prise  avant  le  foie  et  à  un  plus  haut 
degré  :  on  peut  les  considérer  comme  des  hépatites  d'origine  splénique 
et  les  qualifier  de  cirrhoses  hy périr ophiques  biliaires  métaspUnomé- 
galiqiies  ; 

c.  Cas  où  la  lésion  hépatique  précède  et  domine  la  lésion  splénique  : 
cirrhoses  hyperlrophiqiies  biliaires  pré-splénomégaliques. 

Ainsi,  quand  la  splénomégalie  précède,  on  est  en  présence  d'une 
cirrhose  bihaire  d'origine  splénique,  et  quand  elle  suit,  d'une  cirrhose 
biUaire  d'origine  angiocholitique. 

Peut-être  est-ce  là  pousser  un  peu  loin  les  choses,  et  pour  notre 
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part,  si  nous  admettons  volontiers  la  division  pathogéniquc  pro- 
posée par  Chauffard,  c'est  à  la  condition  de  rester  sur  le  terrain 
de  la  physiologie  pathologique,  et  de  ne  pas  vouloir  la  trans- 
porter sur  le  terrain  de  la  cHnique.  D'ailleurs,  pour  peu  que  l'on 
examine  une  série  de  malades  atteints  de  cirrhose  biliaire  hyper- 
trophique,  on  voit  combien  il  est  difficile  le  plus  souvent,  pour  ne 
pas  dire  impossible,  de  savoir  si  c'est  la  rate  ou  le  foie  qui  a  com- 
mencé à  grossir. 

Qu'il  y  ait  des  hépatites  d'origine  spléniquc,  cela  ne  nous  semble 
pas  douteux,  et  c'est  là  un  fait  capital  que  Chauffard  a  eu  le  mérite 
d'établir.  Mais  que  cette  notion  puisse  être  —  à  l'heure  actuelle  — 
le  point  de  départ  d'une  classification  clinique  dos  cirrhoses  biliaires, 
cela,  nous  ne  le  pensons  pas. 

Dans  ces  derniers  temps,  les  recherches  entreprises,  sous  l'impulsion 
de  Chauffard  et  de  Widal,  sur  les  ictères  hémolytiques,  ont  mis  à  jour 
une  série  de  faits  qui  sans  doute,  dans  un  avenir  prochain,  seront 
utilisés  pour  expliquer  certains  faits  de  cirrhose  biliaire  suivant  une 
théorie  voisine  de  celle  de  Chauffard. 

Lorsqu'on  se  rappelle  en  effet  le  rôle  fondamental  de  la  rate  qui, 
au  cours  des  destructions  globulaires,  prépare  et  complète  le  travail 
du  foie,  lorsqu'on  a  égard  aux  descriptions  que  Gauckler  a  données 
il  y  a  déjà  cinq  ans  des  lésions  spléniques  dans  la  maladie  de  Hanot, 
descriptions  qui  incriminaient  directement  la  globulolyse,  on  se 
demande  si  nous  n'aurons  pas  bientôt  à  décrire  une  forme  hémo- 
lytique  parmi  les  cirrhoses  biliaires  d'origine  splénique. 

B.  THÉORIE  DE  L'INFECTION  ANGIOCHOLITIQUE  ISOLÉE.           Elle  a  été 

défendue  par  Gilbert  et  ses  élèves  (Surmont,  Fournier,  et  surtout 
LerebouUet),  et  elle  a  rallié  la  plupart  des  suffrages  médicaux  en 
France  et  à  l'étranger.  Les  auteurs  se  sont  d'abord  attachés  à  bien 
affirmer  l'existence  de  lésions  inflammatoires  des  voies  biliaires.  Ils 
en  trouvent  la  démonstration  non  seulement  dans  la  fièvre,  la  leuco- 
cytose,  mais  encore  dans  la  splénomégalie,  dans  la  présence  de  gan- 
glions hypertrophiés  et  malades  au  hile  du  foie.  Les  lésions  histolo- 
giques  prédominantes  au  niveau  des  canalicules  biliaires,  alors  qu'elles 
sont  presque  nulles  pour  les  autres  éléments  de  l'espace  porte,  la 
présence  éventuelle  des  abcès  biliaires,  sont  autant  de  preuves  à  l'ap- 
pui de  Tangiocholite. 

D'ailleurs,  les  signes  cliniques  s'expliquent  bien  en  partant  de  cette 
lésion  :  l'ictère  serait  dû  à  la  gêne  de  la  circulation  biliaire  dans  les 
fins  canaux  enflammés,  quelquefois  même  oblitérés  (angiochoUte 
oblitérante)  ou  obstrués  par  l'hypertrophie  des  cellules  hépatiques. 
La  splénomégalie  dériverait  de  l'hypertension  portale  dont  il  existe 
d'ailleurs  d'autres  signes  (opsiurie,  inversion  du  rythme  colorant) 
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ot  l'hypertension  portale  tiendrait  à  la  compression  subie  par  les 
rameaux  portes  dans  les  espaces  de  Kiernan  du  fait  de  l'inflamma- 
tion des  canaux  biliaires.  Il  faudrait  aussi  faire  intervenir,  pour  une 
part,  dans  la  splénomégalie,  l'infection  rétrograde  remontant  du  foie 
à  la  rate.  Enfin  l'angiocholite  légère  s'accompagnerait  d'une  réaction 
défensive  des  cellules  qui  luttent  contre  l'infection  par  l'hyper- 
fonctionnement.  De  cotte  hyperhépatio  témoignent  l'hypertrophie 
hépatique,  l'hyperélimiiiation  d'urée,  l'hyperfixation  du  sucre,  la 
facile  résistance  aux  maladies  infectieuses  intercurrentes. 

Pour  que  la  théorie  fût  complètement  assise,  il  aurait  fallu  démontrer 
la  présence  de  germes  dans  les  voies  biUaires  de  ces  malades.  Quelques 
examens  entrepris  par  Gilbert  (1892),  Gasfcou  (1893),  Hayem,  Lere- 
boullet  ont  donné  des  résultats  un  peu  vagues, d'où  il  semble  ressortir 
cependant  que,  dans  des  cas  précis,  on  a  trouvé  soit  le  colibacille, 
soit  l'entérocoque  de  Thiercehn.  Il  est  vrai  que  ces  données  ont  perdu 
de  leur  valeur  depuis  qu'on  sait  la  présenoe  normale  d'un  certain 
nombre  de  germes  dans  la  bile. 

Ainsi  cette  notion  n'a  fait  que  reculer  le  problème,  car,  s'il 
existe  des  germes  dans  tout  liquide  biUaire,  il  reste  à  savoir 'pourquoi, 
dans  un  cas,  ils  réagissent  sur  les  parois,  alors  qu'ils  ne  sont  pas 
nocifs  dans  l'autre.  Gilbert  et  Lereboullet  expliquent  cela  par  la 
notion  du  terrain.  Pour  eux,  certains  sujets  sont  congénitalement  et 
familialement  disposés  aux  infections  canaliculaires  des  glandes  qui 
s'ouvrent  dans  l'intestin  (diathèse  d'auto-infection).  Leur  épithélium 
bihaire  en  particuher  est  dénué  de  moyens  de  défense,  de  même  que 
la  peau  de  certains  sujets  ne  se  défend  pas  contre  le  staphylocoque 
et  se  trouve  sans  cesse  couverte  de  furoncles.  Cette  infection 
bihaire  se  manifeste,  dés  l'enfance,  par  des  syndromes  d'angiochohte 
chronique  atténuée,  pathogéniquement  voisins  de  la  cirrhose 
biliaire  :  ce  sont  la  cholémie  famihale,  les  ictères  chroniques  simples. 
Puis,  si  la  réaction  défensive  du  terrain  est  mal  ordonnée,  la  cirrhose 
bihaire  se  développe.  Ainsi  s'exphquent  les  antécédents  biliaires 
famihaux,  héréditaires  et  personnels,  que  l'on  rencontre  dans  la 
maladie  de  Hanot. 

Ensomme,  la  maladie  de  Hanot  serait  une  cirrhose  développée  à  la 
faveur  d'une  angiocholite  chronique  protopathique.  Elle  se  rappro- 
cherait pathogéniquement  de  l'autre  forme  de  cirrhose  consécutive  aux 
rétentions.  Dans  le  premier  cas,  l'infection  resterait  légère,  parce  que 
la  vitalité  des  cellules  n'est  pas  altérée  par  suite  de  la  rétention 
biliaire,  et  ceci  expliquerait  la  longue  durée  de  l'évolution  et  l'hy- 
pertrophie des  cellules  hépatiques.  Au  contraire,  dans  le  second  cas 
ou  il  y  a  rétention,  les  voies  biliaires  sont  intéressées  dans  leur  tota- 
lité, les  lésions  prennent  cette  extension  parce  que  la  virulence  des 
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germes  retenus  s'exalte,  et  parce  que,  outre  l'infection,  il  faut  tenir 
compte  de  la  compression  mécanique  exercée  sur  les  cellules  par  les 
produits  de  sécrétion. 

L'origine  angiocholitique  locale  de  la  cirrhose  de  Hanot  resté  en 
somme  une  hypothèse  assez  séduisante,  mais  il  y  manque  un  élément  : 
la  preuve  expérimentale.  Or,  s'il  est  vrai  que  Charrin  et  Roger,  avec  un 
colibacille  peu  virulent  injecté  dans  le  cholédoque,  ont  pu  faire  une 
cirrhose  multilobulaire  autour  des  voies  biliaires,  s'il  est  certain  que 
Gilbert  et  Dominici,  que  Lereboullet  ont  pu  obtenir  partiellement  et 
dans  des  cas  très  rares  le  développement  d'une  cirrhose  consécutive  à 
des  inoculations  biliaires  septiques,  en  réalité  la  reproduction  expéri- 
mentale et  indiscutable  d'une  cirrhose  biliaire  sans  obstruction  manque 
encore.  C'est  l'objection  la  plus  grave  qu'on  puisse  faire  à  cette  théorie. 

C.  THÉORIE  DE  L'INFECTION  GÉNÉRALE.          Cette  théOric  fut  SOUtC- 

nue  d'abord  par  Kiener  (1893).  Il  se  basait,  pour  la  défendre,  sur  les 
lésions  histologiques  qu'il  avait  constatées  dans  un  cas  à  évolution 
rapide,  sur  la  cirrhose  télangiectasique  avec  lésions  prédominantes  des 
artères  et  très  minimes  des  canaux  biliaires,  sur  le  caractère  lympho- 
gène  de  l'hypertrophie  splénique.  Cette  théorie  de  l'infection  géné- 
rale a  été,  nous  l'avons  dit,  admise  secondairement  par  Hanot  (1894), 
par  Hayem  (1902),  et  récemment  fut  défendue  par  AscoU  qui,  à  la  suite 
des  constatations  qu'il  a  faites  sur  les  échanges  azotés  des  cirrhotiques 
biliaires,  constatations  que  nous  avons  rapportées  plus  haut,  a  nette- 
ment conclu  à  l'existence  d'un  processus  toxi-infectieux  généralisé. 

Cette  théorie  s'est  encore  fortifiée  dans  ces  dernières  années 
d'une  série  de  recherches  faites  par  Kirikow,  par  Janowsky,  par 
Erlanger,  par  Géraudel,  qui  ont  montré  l'absence  assez  fréquente 
de  lésions  de  l'épithélium  biliaire  des  fins  canaux,  dans  des  cas  de 
maladie  de  Hanot.  D'ailleurs,  comme  de  nombreux  observateurs 
(Hayem,  Kirikow,  Charrin,  Krakow)  l'avaient  depuis  longtemps 
fait  observer,  l'angiocholite  et  la  périangiocholite  ne  prouvent  pas  que 
ces  lésions  soient  primitives  et  qu'elles  doivent  être  considérées 
comme  la  cause  de  la  maladie. 

En  somme,  d'après  cette  théorie,  la  maladie  de  Hanot  serait  une 
sorte  d'hépatite  chronique  à  poussées  subaiguës.  C'est  à  l'hépatite 
infectieuse  qu'il  faudrait  rapporter  l'ictère,  la  fièvre,  les  douleurs  du 
foie  et  la  réaction  lymphoïde  de  la  rate. 

On  no  peut  nier  que  cette  théorie  ait  pris  de  la  consistance,  depuis 
qu'ont  été  mises  en  lumière  un  certain  nombre  de  cirrhoses  biliaires 
secondaires  aux  maladies  infectieuses.  Dans  ces  cas,  il  est  évident 
qu'existe  primitivement  une  infection  sanguine.  S'il  faut  admettre 
l'existence  de  cirrhoses  biliaires  syphilitiques,  paludéennes,  tubercu- 
leuses, le  cadre  s'élargit  encore.  D'ailleurs  Kirikow  a,  quatre  fois, 
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trouvé  dans  le  sang  des  malades  un  diplocoque  avec  lequel  il  au- 
rait, au  moins  une  fois,  pu  reproduire  expérimentalement  la  cirrhose 
biliaire  chez  la  souris.  Ce  serait,  d'après  lui,  un  germe  spécifique.  II 
est  impossible  de  savoir  si  cette  assertion  sera,  dans  l'avenir,  con- 
firmée ou  conLrouvée,  mais  on  voit  que  la  théorie  de  l'origine  sep- 
ticémique  des  cirrhoses  biliaires  repose,  somme  toute,  sur  des  bases 
assez  solides. 

D.  CRITIQUE  DES  DIFFÉRENTES  THÉORIES.— On  pourrait  sc  deman- 
der quelle  est,  de  toutes  ces  hypothèses,  celle  qui  doit  être  retenue. 
Mais,  auparavant,  il  importe  de  remarquer  que  toutes,  en  somme, 
accordent  un  rôle  prédominant  à  la  toxi-infection;  seulement,  pour 
les  uns  elle  frappe  d'abord  la  rate  et,  par  Tintermédiaire  des  trou- 
bles fonctionnels  et  anatomiques  qu'elle  y  détermine,  elle  retentit 
secondairement  sur  le  foie;  pour  les  autres,  l'infection  est  autochtone: 
elle  existe  de  tout  temps  dans  les  voies  biliaires,  mais  ne  lèse  celles-ci 
qu'à  la  faveur  d'une  moindre  résistance  organique;  pour  les  der- 
niers, enfin,  l'infection  primitivement  sanguine  lèse  directement 
les  voies  biUaires,  parce  que  les  germes  parasites  s'éUminent  en 
partie  par  là,  et  le  foie  ainsi  inîecté  peut  secondairement  réagir  sur 
la  rate. 

Toutes  ces  hypothèses  contiennent  sans  doute  une  part  de  vérité 
mais  aucune  ne  s'apphque  à  tous  les  cas.  Gomment  concilier  avec  l'ori- 
gine splénique  les  variations  de  la  rate  et  l'absence  de  lésions  por- 
tales  ?  Comment  expHquer  par  l'origine  autochtone  biliaire  la  réaction 
si  violente  de  la  rate  l'infection  rétrograde  allant  du  foie  à  celle-ci, 
et  les  formes  de  cirrhose  biliaire  évoluant  sans  ictère  ?  Comment' 
si  l'infection  générale  est  toujours  la  cause  déterminante,  admettre 
a  rareté  des  lésions  artério-veineuses,  l'intégrité  de  tous  les  organes 
sauf  la  rate  et  les  ganghons,  la  prédominance  des  symptômes 
binaires?  Et  quel  rôle  convient-il  de  faire  joi>er  aux  destructions 
globulaires  dont  l'importance  grandit  de  jour  en  jour  en  pathologie 
hépatique  ?  Sur  tous  ces  points,  il  y  a  des  problèmes  qui  attendent 
et  attendront  sans  doute  encore  longtemps  une  solution. 


Diagnostic. 

Le  diagnostic  do  la  cirrhose  biliaire  présente,  ainsi  que  nous 
l'avons  indiqué  chemin  faisant,  des  difficultés  variables  avec  chaque 
cas.  Ce  n'est  jamais  un  diagnostic  initial.  Il  ne  se  justifie  que  par  l'al- 
lure même  de  la  maladie,  toujours  lente  dans  son  évolution,  et  pré- 
sentant des  alternatives  de  recrudescence  et  de  rémission. 

1°  DANS  LA  FORME  BANALE  HÉPATO-SPLÉNIQUE  AVEC  ICTÈRE,  le  dia- 

gnostic  est  d'ordinaire  assez  facile.  On  éhmine  aisément  l'ictère  ca- 
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tarrhal,  même  s'il  est  prolongé,  car,  dans  de  tels  cas,  il  ne  dure  guère 
au  delà  do  trois  à  quatre  mois. 

Les  ictères  infectieux,  en  particulier  l'ictère  infectieux  à  rechute, 
peuvent,  dans  une  certaine  mesure,  simuler  la  maladie.  Mais  eux  non 
plus  ne  présentent  pas  une  évolution  comparable  par  la  longueur, 
(>t  le  foie  n'est  ni  aussi  gros  ni  aussi  résistant. 

Les  ictères  chroniques  par  rétention,  qu'ils  soient  dus  à  un  cal- 
cul du  cholédoque,  à  un  cancer  du  pancréas,  à  un  cancer  des  voies 
biliaires,  à  une  cicatrice  d'ulcère  duodénal  ou  à  toute  autre  cause,  sont 
aptes  à  provoquer  des  symptômes  qui  rappellent  la  maladie  de  Hanot, 
à  cela  près  que  les  selles  sont  décolorées  et  la  rate  moins  grosse. 
Rappelons  toutefois  que,  comme  nous  l'avons  dit,  les  obstructions 
bihaires  peuvent  engendrer  non  seulement  la  cirrhose  des  gros  canaux, 
mais  aussi  celle  des  petits,  si  bien  que  le  diagnostic  se  pose  alors 
d'une  autre  façon.  Il  s'agit  de  savoir  si  un  ictère  chronique  par  réten- 
tion est  encore  à  la  simple  phase  de  distension  mécanique,  ou  a  pro- 
duit soit  une  cirrhose  des  fins  canaux,  soit  une  cirrhose  des  gros 
canaux.  On  ne  pourra  guère  répondre  qu'à  la  dernière  question,  et  la 
réponse  sera  affirmative  si  le  foie  est  petit,  si  l'ictère  n'est  plus  aussi 
franc,  si  des  signes  d'insuffisance  hépatique  apparaissent. 

Le  cancer  secondaire  du  foie  pourrait  parfois  prêter  à  erreur,  à  cause 
des  douleurs  de  l'hypocondre  droit,  de  l'ictère,  du  développement 
du  foie.  Mais  la  surface  débordante  de  la  glande  paraît  irréguhère 
et  la  cachexie  s'installe  rapidement. 

Les  kystes  hydatiques  de  la  face  inférieure  du  foie  lorsqu'ils 
compriment  les  voies  biliaires  et  s'accompagnent  d'une  hypertro- 
phie hépatique  créent  aussi  parfois  une  confusion. 

En  somme,  l'erreur  est  possible  avec  tous  les  ictères  chroniques 
accompagnés  de  gros  foie. 

D'une  façon  générale,  on  utilisera  surtout  pour  reconnaître  la  cir- 
rhose, l'hypertrophie  concomitante  du  foie  et  de  la  rate,  l'ictère 
franc  sans  décoloration  des  matières  fécales,  l'évolution  par  accès. 

Mais  le  diagnostic  le  plus  difficile  sera  celui  de  cirrhose  veineuse 
avec  ictère.  Les  formes  passagères  d'ictère  au  cours  des  cirrhoses 
seront  reconnues  cependant; mais  les  formes  permanentes  ressemblent 
tellement  aux  cirrhoses  biliaires  que  l'erreur  est  fréquemment  com- 
mise et  que  dos  cirrhoses  veineuses  alcooliques,  syphilitiques,  tuber- 
culeuses, paludiques,  avec  ictère  permanent,  ont  été  prises  pour  des 
cirrhoses  biliaires. 

Et  cependant  la  nature  des  deux  maladies  est  différente,  puisque 
dans  l'une  il  y  a  des  lésions  prédominantes  des  canaliculcs  biliaires, 
tandis  que  dans  l'autre  les  veines  surtout  sont  malades.  11  y  a  aussi 
une  différence  de  pronostic  :  les  cirrhoses  veineuses  avec  ictère  évo- 
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luant  en  général  d'une  façon  beaucouii  plus  rapide  que  les  cirrhoses 
biliaires.  On  se  basera  sur  l'intensité  de  l'hypertension  portale  pour 
alfirmer  que  la  cirrhose  est  d'origine  veineuse. 

2°  DANS  LA  FORME  spLÉNiQUE,  on  doit  faire  le  diagnostic  avec  les 
diverses  splénomégalies,  telles  que  la  splénomégalie  primitive  décrite 
par  Debove  et  Bruhl,  les  tumeurs  spléniques  et  toutes  les  hypertro- 
phies chroniques  survenant  au  cours  des  cirrhoses,  en  particulier  la 
maladie  de  Banti.  Dans  ces  cas  il  n'y  a  pas  d'ictère  et  par  contre,  dès 
la  seconde  période,  on  observe  une  anémie  marquée. 

Il  faut  éhminer  aussi  les  ictères  infectieux  splénomégaliques 
décrits  par  Hayem,  et  en  réalité,  entre  eux  et  la  cirrhose  bihaire  à 
forme  splénique,  il  n'y  a  qu'une  différence  de  degré. 

Enfin  on  ne  devra  pas  s'en  laisser  imposer  par  un  ictère  hémoly- 
tique  dont  il  est  toujours  facile  de  rechercher  l'existence  par  les 
moyens  que  nous  indiquerons. 

3°  La  FORME  HÉPATIQUE  SIMPLE  paraît  encore  plus  difficile  à  recon- 
naître. Elle  permet  de  penser  à  tous  les  diagnostics  soulevés  par  la 
forme  spléno-hépatique,  et  dans  ces  cas  la  différenciation  appa- 
raît beaucoup  plus  difficile  encore,  du  fait  que  manque  la  spléno- 
mégalie. 

4°  La  CIRRHOSE  ATROPHiQUE  BILIAIRE  pcut  offrir,  elle  aussi,  de 
grandes  difficultés,  en  particuher  avec  les  cirrhoses  de  Laennec 
accompagnées  d'ictère,  et  avec  les  cirrhoses  graisseuses  à  marche 
subaiguë  surtout  vers  leur  période  terminale.  Cependant,  lorsqu'elle 
s'est  constituée  progressivement  à  la  suite  d'une  rétention  biliaire,  il 
est  aisé  de  la  reconnaître.  Il  faut  seulement  savoir,  comme  nous 
l'avons  indiqué,  qu'elle  peut  exister  en  dehors  de  toute  obstruction. 

5°  Quant  aux  cirrhoses  biliaires  sans  ictère,  aux  cirrhoses 
BILIAIRES  AVEC  AsciTE,  il  est  presquc  impossible  de  les  identifier. 

6°  ENFIN,  EN  PRÉSENCE  D'UNE  RÉTENTION  BILIAIRE  PERSISTANTE 

NETTEMENT  RECONNUE,  et  quelle  qu'en  soit  la  cause,  on  devra  tou- 
jours se  préoccuper  de  l'existence  possible  d'une  cirrhose  surajoutée. 

Traitement. 

Le  traitement  de  la  cirrhose  bihaire  est  sensiblement  le  même  que 
celui  des  angiocholites  chroniques  et  de  la  cholémie  famihale; 
c'est  pour  cela  que  nous  avons  tenu  à  résumer  la  thérapeutique  de 
ces  différentes  maladies  dans  un  seul  chapitre.  Nous  l'exposerons 
telle  qu'elle  a  été  établie  par  le  professeur  Gilbert,  et  dans  la  thèse 
de  Lereboullet. 

I.  Le  RÉGIME  ALIMENTAIRE  est  uu  dcs  éléments  fondamentaux. 
Pour  amener  un  résultat,  il  devra  être  strict  et  même  très  sé- 
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vère,  surtout  au  début  du  traitement,  puis  on  passera  successive- 
ment aux  deuxième  et  troisième  phases  que  nous  allons  indiquer. 

Premier  régime.  —  Le  malade  se  nourrira  exclusivement  de  lait  écrémé. 
Il  en  prendra  de  2  litres  et  quart  à  3  litres  dans  les  vingt-quatre  heures. 
Il  l'absorbera  par  très  petites  fractions,  répétées  tous  les  quarts  d'heure. 

Pendant  ce  temps-là  on  prescrira  le  repos  absolu  au  ht  et  on  surveillera 
les  fonctions  intestinales,  car  il  surviendra  quelquefois  de  la  diarrhée, 
plus  souvent  de  la  constipation. 

Ce  régime  sera  maintenu  pendant  une  période  de  temps  variant  entre 
deux  et  quatre  semaines. 

Deuxième  régime. —  Le  malade  fera  quatre  repas  :  au  premier  et  au  troi- 
sième, il  prendra  un  tiers  de  htre  de  lait  écrémé.  Au  deuxième  et  au  qua- 
trième on  lui  permettra  un  potage  ou  une  bouillie  au  lait  (semoule,  tapioca, 
vermicelle,  farines  diverses  préparées  chaque  fois  avec  un  tiers  de  htre  de 
lait  écrémé);  on  ajoutera  à  chaque  repas  deux  cuillerées  à  café  de  confitures 
en  gelée,  deux  cuillerées  à  café  de  marmelades  de  fruits  cuits  privés  de 
laurs  pépins  et  de  leurs  peaux,  deux  ou  trois  biscottes  de  légumine,  et  un 
demi-litre  de  lait  écrémé  comme  boisson. 

.  La  durée  minima  des  petits  repas  devra  être  un  quart  d'heure,  et  celle 
des  grands  repas  une  heure.  Le  malade  restera  allongé  une  heure  après  les 
deux  petits  repas,  deux  heures  après  le  repas  de  midi,  et  le  soir  il  se  cou- 
chera aussitôt  après  son  dîner. 

Ce  régime  sera  maintenu  pendant  un  temps  variable  selon  l'état  du 
malade  et  les  résultats  obtenus;  la  durée  de  quinze  jours  doit  tout  au  moins 
être  considérée  comme  un  minimum. 

Troisième  régime.  — Le  malade  fera  trois  repas  par  jour  et  se  nourrira 
avec  des  aliments  choisis  entre  les  suivants  : 

Viandes  blanches  :  veau,  agneau,  poulet,  dinde,  lapin. 

Poissons  maigres  :  sole,  merlan,  turbot,  barbue. 

Lait  écrémé,  fromages  frais. 

Crèmes  cuites. 

Pâtes,  farines,  potages  et  bouillies  au  lait. 
Légumes  cuits  (sauf  choux,  truffes,  oseille,  tomate). 
Potages  maigres. 

Fruits  cuits,  confitures,  gâteaux  secs. 

Manger  peu  de  pain  et  surtout  de  la  croûte  ;  boire  de  l'eau  simple  ou  des 
infusions. 

Garder  le  repos  étendu  après  le  repas,  toutes  les  fois  que  cela  sera  possible. 

II.  CURES  HYDRO-MINÉRALES.  —  Elles  peuvBnt  être  faites  soit  à  la 
station,  soit  à  domicile.  Ce  sont  surtout  les  cures  de  lavages  (Gon- 
trexéville,  Évian,  Martigny,  Vittel)  qui  donneront  les  meilleurs  ré- 
sultats. Dans  certains  cas,  on  se  trouvera  bien  d'une  saison  dans 
une  station  d'eaux  alcalines  faibles  ou  fortes,  telle  que  Fougues 
ou  Vichy. 
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III.  AGENTS  MÉDICAMENTEUX.  — IIs  Ont  surtout  pour  but  cl'assu- 
rer  l'antisepsie  intestinale,  et  c'est  dans  ce  sens  qu'on  pourra  em- 
ployer le  salol,  le  salicylate  de  soude  combiné  ou  non  au  ben- 
zoate  de  soude,  le  calomel,  soit  à  la  dose  de  30  ou  40  centigrammes 
une  fois  par  semaine,  soit  sous  forme  de  pilules  de  1  à  2  centi- 
grammes prises  tous  les  jours.  En  revanche,  nous  conseillons  d'être 
très  prudent  dans  l'emploi  de  la  médication  iodurée  ou  de  l'opothé- 
rapie  hépatique,  tous  moyens  qui  doivent  être  réservés  à  des  cas  où 
les  indications  sont  précises  et  qu'on  ne  doit  pas  prescrire  systéma- 
tiquement chez  tous  les  malades. 

IV.  TRAITEMENT  CHIRURGICAL.  —  Divcrscs  tcutativcs  chirurgicalcs 
entreprises  sur  les  voies  biliaires  pour  obvier  â  la  maladie  de  Hanot, 
par  Terrier,  Pauchet,  Bernard,  Guillot,  Delagenière,  n'ont  pas  été 
heureuses.  L'opération  reste  grave  et  pleine  d'incertitude.  Quant  à 
la  splénectomie,  qui  a  été  proposée,  elle  ne  paraît  indiquée  à  aucun 
moment  de  la  maladie  et  semble  plutôt  susceptible  de  provoquer 
des  accidents  tels  que  l'hémorragie  intestinale. 

Dans  la  cirrhose  biliaire  par  obstruction,  la  première  indication  est 
de  lever  l'obstacle  si  c'est  un  calcul,  de  dériver  la  bile  par  une  cholé- 
cystentérostomie  ou  toute  autre  opération,  s'il  est  impossible  de  lever 
directement  l'obstacle. 
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ICTÈRES  D'ORIGINE  H  É  M  O  L  Y  T  I  Q  U  E 

Sous  le  nom  générique  d'ictères  d'origine  hémolytique,  nous  décrirons 
.es  ictères  qui  dérivent  de  la  destruction  anormale  et  excessive  des 
globules  rouges  du  sang. 

Nous  avons  montré,  au  chapitre  de  la  physiologie,  comment  les 
pigments  biliaires  en  général,  et  la  bilirubine  en  particulier,  dérivent 
de  l'hémoglobine.  Dans  les  conditions  normales,  les  globules  rouges 
sont,  comme  tout  organe,  soumis  à  la  sénescence;  ils  naissent, 
vieillissent  et  meurent,  pour  être  remplacés  ensuite  par  d'autres  géné- 
rations globulaires.  Lorsqu'ils  arrivent  à  la  fin  de  leur  évolution,  il 
semble  qu'ils  soient  fixés  et  détruits  par  la  rate  et  que,  de  leurs  élé- 
ments constitutifs,  en  particulier  de  l'hémoglobine  qui  lui  est  amenée 
par  la  veine  splénique,  le  foie  fasse  de  la  bilirubine.  Dans  ces  condi- 
tions, il  est  facile  de  comprendre  que  toutes  les  causes  de  destruc- 
tion globulaire  exagérée,  puissent  déterminer  une  augmentation 
pathologique  des  pigments  biliaires. 

Méthodes  hématologiques  qui  ont  mis  en  relief 
les  ictères  d'origine  hémolytique. 

Les  notions  étabhes  sur  ces  formes  spéciales  d'ictère,  ont  été 
mises  en  lumière  par  une  série  d'études  hématologiques  dont  il  nous 
faut  donner  tout  d'abord  la  technique. 

1°  Étude  de  la  résistance  globulaire.  —  On  utilise  une  méthode 
dérivée  des  travaux  de  Malassez,  méthode  qui  a  été  proposée  par 
Vaquez  et  Ribierre  et  modifiée  par  Chauffard  et  Rendu.  Dans  cer- 
tains cas,  on  pourra  même  avoir  recours  à  des  moyens  encore 
plus  sensibles  indiqués  par  Widal  et  ses  élèves. 

Toutes  ces  méthodes  ont  d'ailleurs  pour  base  les  principes  sui- 
vants :  on  sait  que  les  hématies  sont  des  organites  très  fragiles;  il 
suffit  de  les  introduire  dans  un  liquide  de  concentration  moléculaire  un 
peu  inférieure  à  celle  du  plasma  sanguin,  ou  de  les  mettre  en  pré- 
sence de  certaines  substances  (glycérine,  venin  de  serpent,  sérum 
d'anguille,  etc.)  pour  les  voir  se  gonfler  et  se  dissoudre  en  abandonnant 
leur  hémoglobine.  Suivant  les  cas,  les  globules  résistent  plus  ou  moins 
bien  à  ces  causes  de  destruction,  ce  qui  a  conduit  à  mesurer  leur 
résistance. 

A.  MÉTHODE  DE  VAQUEZ  ET  RIBIERRE  MODIFIÉE  PAR  CHAUFFARD  ET 

RENDU.  —  Pratiquement  il  sufTil  en  général  de  partir  d'une  solution  à 
7  p.  1000  et  ce  n'est  que  dans  des  cas  de  fragilité  exceptionnelle  qu'on  dort 
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partir  do  la  solution  à  9/1000.  On  dispose  dans  deux  porte-tubes  trente- 
quatre  petits  tubes  cylindriques  de  6  centimètres  de  hauteur  sur  12  milli- 
mètres de  diamètre,  tubes  préalablement  stérilisés. 

On  prend  une  solution  de  chlorure  de  sodium  anhydre  titrée  à  70  cen- 
tigrammes par  100  centimètres  cubes  d'eau  distillée  stérile,  et  dans  une 
série  de  petits  tubes  on  verse  successivement  70,  puis  68,  66  gouttes, 
et  ainsi  de  suite  jusqu'à  ce  qu'on  en  ait  rempli  30  environ.  On  complète 
ensuite  chaque  tube  à  70  gouttes  avec  de  l'eau  distillée  ;  c'est  dire  qu'on 
met  successivement  0, 2, 4, 6  gouttes  d'eau  distillée  et  ainsi  de  suite  jusqu'à  40. 
On  désigne  chaque  tube,  par  le  nombre  correspondant  aux  gouttes  de 
solution  saline  qu'on  y  a  introduit.  On  dit  par  exemple  le  tube  60  ou  quel- 
quefois aussi  le  tube  0,60. 

Après  cette  double  répartition,  il  faut  avoir  soin  de  bien  agiter  chaque 
tube,  afin  d'effectuer  rigoureusement  le  mélange  de  l'eau  distillée  et  de  la 
solution  saline.  Il  est  facile  de  comprendre  que  tous  les  tubes  renfermant 
la  même  quantité  totale  de  liquide,  le  mélange  d'eau  distillée  et  de  chlorure 
de  sodium  en  proportions  différentes  dans  chacun  d'eux,  crée  des  solutions 
de  titres  difîérents  :  le  premier  tube  renferme  une  solution  de  NaCl  à 
0,68  p.  100,  le  deuxième  à  0,66,  le  dernier  à  0,02  p.  100.  Le  nombre  de  gouttes 
de  la  solution  chlorurée  mère  versée  dans  un  tube,  représente  le  titre  de 
la  solution  correspondante. 

Pour  effectuer,  dans  la  série  des  petits  tubes,  la  répartition  de  l'eau 
distillée  et  de  la  solution  saline,  il  faut  employer,  de  toute  évidence,  le 
même  compte -gouttes,  et  le  tenir  incliné  suivant  un  angle  constant,  afin 
d'obtenir  des  gouttes  rigoureusement  égales. 

Il  est  facile  de  préparer  extemporanément,  dans  les  laboratoires,  un 
compte-gouttes  très  commode,  à  l'aide  d'un  tube  de  verre  ordinaire.  Ce  tube, 
bouché  à  la  ouate  à  ses  deux  extrémités,  puis  stérilisé,  est  étiré  à  la  fiamme 
à  sa  partie  moyenne,  puis  sectionné  bien  nettement  au  milieu  de  l'effilure. 
On  obtient  ainsi  deux  pipettes  jumelles,  identiquement  calibrées  à  leurs 
extrémités.  Chacune  de  ces  pipettes  est  ensuite  soufflée  en  boule  à  sa  partie 
moyenne  ;  elle  constitue  alors  un  compte-gouttes  très  pratique,  et  qu'il  suffit 
de  charger  une  fois  pour  toutes.  L'une  de  ces  pipettes  sert  à  répartir  dans  la 
série  des  tubes  l'eau  distillée,  puis  la  solution  mère  de  chlorure  de  sodium. 

L'autre  pipette  sert  à  recueillir  soit  le  sang,  soit  l'émulsion  globulaire  à 
éprouver.  C'est  le  second  temps  de  l'opération.  Le  sang  dont  on  veut  étu. 
dier  la  résistance  est  recueilli  par  ponction  de  la  veine  ;  aussitôt  il  est  ré- 
parti dans  la  série  des  tubes  contenant  les  dilutions  salines,  à  raison  de 
2  gouttes  de  sang  par  tube.  Puis,  la  répartition  opérée,  on  agite  chaque 
tube,  afin  d'effectuer  le  mélange  des  hématies  et  des  solutions.  On  laisse 
les  tubes  au  repos  pendant  dix  minutes,  et  on  les  centrifuge,  après  les  avoir 
numérotés. 

Les  tubes  une  fois  centrifugés,  et  remis  dans  les  porte-tubes,  il  ne  reste 
plus  qu'à  noter  les  résultats,  c'est-à-dire  : 

1°  La  concentration  de  la  solution  dans  laquelle  l'hémolj'se  commence, 
ce  qui  est  indiqué  par  ce  fait  que  le  liquide,  incolore  dans  les  tubes  précédents, 
devient  légèrement  rosé, 
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C'est  co  que  Vaquez  et  Ribierre  ont  appelé  la  résistance  viinima  et  ce  que 
Chauffard  et  Widal  nomment  Vhérnolyse  initiale, 

2°  Dans  les  tubes  qui  suivent  celui  de  l'hémolyse  initiale,  la  coloration 
rouge  croît  progressivement,  correspondant  à  une  hémolyse  de  plus  en  plus 
marquée.  L'hémolyse  est  dite  intense  quand  la  coloration  rouge  d'un  tube 
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Fig.  285.  —  Résistance  globulaire  normale  clicz  un  sujet  sain. 

est  devenue  assez  forte  pour  ne  différer  du  tube  suivant  que  par  des  diffé- 
rences de  teinte  presque  inappréciables. 

3°  On  note  enfin  la  concentration  de  la  solution  dans  laquelle  l'hémolyse 
est  complète.  On  le  voit  à  ce  que,  au  fond  de  la  solution  devenue  rouge- 
cerise,  on  ne  peut  plus  distinguer  le  moindre  petit  disque  de  globules  rouges 
agglomérés  et  non  hémolysés.  Un  signe  encore  meilleur  est  fourni  par  ce 
fait  que,  même  par  l'agitation,  le  tube  ne  présente  plus  d'ondes  soyeuses 
dues  aux  globules  agités.  C'est  ce  que  Vaquez  et  Ribierre  nomment  la 
résistance  maxiina  et  ce  que  Chauffard  et  Widal  nomment  Vhérnolyse 
totale. 

D'après  les  données  fournies  par  Hamburger,  Vaquez,  Ribierre,  Chauf- 
fard et  Rendu,  Vhérnolyse  initiale  se  place,  pour  les  hématies  normales, 
entre  46  et  38,  le  plus  souvent  à  42.  L'hémolyse  totale  s'obserce  d'ordinaire 
vers  le  tube  12.  En  moyenne,  le  processus  hémolytique  s'observe  donc  sur  une 
étendue  de  15  tubes. 
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Grâce  à  ces  données,  il  est  facile  de  noter  les  cas  où  la  résistance  globu- 
laire est  normale,  diminuée  ou  augmentée. 


Fig.  286.  —  Élude  comparée  d'un  cas  de  fragilitu  globulaire  par  le  procédé 
de  Vaquez  et  par  celui  de  Widal. 

B.  PROCÉDÉS  DES  HÉMATIES  DÉPLASMATisÉEs.  —  Widal,  Atrami 
et  Brûlé  ont  montré  que  dans  certains  cas  d'ictères  il  existe  une 
fragilité  globulaire  réelle  que  le  procédé  de  Vaquez  ne  met  pas  en 
lumière.  C'est  pourquoi  ils  ont  proposé  une  technique  nouvelle. 

Elle  consiste  à  rechercher  la  résistance,  par  la  même  technique  que  pré- 
cédemment, non  plus  sur  le  sang  total,  mais  sur  les  hématies  préalable- 
ment séparées  de  leur  plasma.  Pour  cela,  on  recueille  aseptiquement,  par 
ponction  de  la  veine,  du  sang  dans  une  solution  isotonique  d'oxalate  de  ' 
potasse  (1).  Le  mélange  est  immédiatement  centrifugé,  le  plasma  qui  sur- 
nage décanté,  puis  les  globules  sont  lavés  deux  fois  avec  une  solution  de 
chlorure  de  sodium  à  7/1000. 

Au  moyen  de  ce  procédé  des  hématies  déplasmatisées,  Widal  et  ses 
élèves  ont  pu  mettre  en  lumière  un  certain  nombre  d'ictères  hémoly- 

(1)  Solution  isotonique  d'oxalate  de  potasse  (formule  de  Widal)  : 

Oïalate  de  potasse   0e'',28 

Chlorure  de  sodium   0e'",45 

Eau  distillée   100  grammes. 
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tiques  qui  auraient  passé  inaperç-us  avec,  la  première  technique.  C'est 
ainsi  que  des  hématies  qui  paraissaient  avoir  une  résistance  normale, 
par  le  procédé  habituel,  ont,  après  avoir  été  déplasmatisées,  com- 
mencé l'hémolyse  au  tube  58  et  l'ont  terminée  au  tube  38.  La  courbe 
s'allonge  donc  surtout  aux  dépens  des  hématies  plus  fragiles.  La  dimi- 
nution de  résistance  no  tient  pas,  dans  ces  cas,  aux  opérations  néces- 
saires pour  déplasmatiser,  car,  pour  des  hématies  normales,  la  résis- 
tance est  la  même,  qu'elle  soit  mesurée  sur  le  sang  entier  ou  sur  les 
globules  isolés  du  plasma.  D'autre  part,  si  aux  hématies  déplasma- 
tisées on  rend  le  plasma  dont  on  les  avait  séparées,  elles  reprennent  une 
résistance  normale.  C'est  donc  bien  celui-ci  qui  masque  leur  fragilité. 

C.  MÉTHODE  DE  WIDAL  ET  PHILIBERT,  PAR  LE  CONTACT  AVEC  DES  SÉ 

RUMs  HUMAINS. —  Pour  mettre  en  œuvre  ce  procédé,  on  ajoute  une 
goutte  du  sang  à  examiner  à  30  gouttes  de  sérum  ou  de  plasma 
fi'aîchement  recueillis  chez  divers  sujets.  On  place  le  mélange  à 
l'étuve  à  37°  et  on  surveille,  afin  de  constater  l'apparition  d'un 
certain  degré  d'hémolyse  après  quelques  heures. 

2°  Étude  des  hémolysines  contenues  dans  le  sérum.  Épreuve  de 
Donath  et  Landsteiner.  —  Pour  qu'on  puisse  affirmer  le  rôle  isolé 
de  la  fragilité  globulaire,  il  faut  doubler  cette  recherche  d'un  autre 
examen  qui  constitue,  en  quelque  sorte,  sa  contre -épreuve.  Il  faut 
s'assurer  que  le  sérum  et  le  plasma  des  sujets  à  globules  fragiles  ne 
possèdent  pas  par  eux-mêmes  des  propriétés  hémolysantes.  Pour 
cela  on  doit  mettre  sérum  et  plasma  en  présence  d'hématies  normales, 
et  constater  que  l'hémolyse  ne  se  produit  pas;  si  l'hémolyse  se 
produit,  on  dit  que  le  sérum  contient  des  hémolysines. 

Il  faut  aussi  s'assurer  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  sérum  de  malade 
atteint  d'hémoglobinurie  paroxystique,  et  pour  cela  on  peut  pratiquer 
l'épreuve  de  Donath  et  Landsteiner.  Elle  consiste  à  mélanger  des 
globules  humains  quelconques  avec  le  sérum  ou  le  plasma  oxalaté 
du  malade.  On  expose  ce  mélange  une  demi-heure  à  0°.  Puis  on  le 
transporte  pendant  deux  heures  à  l'étuve  à  37°  s'il  existe  de  l'hémo- 
globinurie  paroxystique,  on  constate,  après  ce  temps,  une  hémolyse 
très  nette.  Au  contraire,  le  mélange  ayant  été  placé  directement  à 
l'étuve  à  37°  sans  action  préalable  du  foie,  l'hémolyse  ne  se  fait  pas. 

3°  Auto-agglutination  des  hématies.  —  Pour  pratiquer  cette 
recherche  on  compte,  dans  le  fond  d'un  verre  de  montre,  10  gouttes 
du  sérum  du  malade,  on  y  ajoute  une  goutte  de  ses  propres  hématies 
isolées  par  centrifugation  ;  on  agite,  puis  on  laisse  le  mélange  se 
reposer.  Au  bout  de  10  à  15  minutes,  les  globules  forment  au  fond 
du  verre  d'abord  des  petits  grains  qu'on  a  comparés  à  de  la  brique 
pilée,  puis  une  pellicule  adhérente,  qui  ne  se  mélange  pas  au  sérum, 
malgré  les  secousses  que  l'on  imprime  au  verre  de  montre. 
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Cetto  auto-agglutination  ne  se  produit  pas  dans  tous  les  cas 
d'ictère  hémolytique  et  nous  verrons  justement  que  c'est  un  des 
caractères  hématologiques  qui  différencient  les  formes  congénitales 
d'avec  les  formes  acquises. 

4°  Recherche  des  hématies  granuleuses.  —  Cette  recherche 
complète  utilement  l'étude  de  la  résistance  globulaire. 

A.  MÉTHODE  DE  CHAUFFARD  ET  FIESSINGER.  —  Le    Sang  dolt  être 

étalé  en  une  couche  mince  et  régulière,  séché  rapidement,  mais  on  ne 
doit  pas  le  fixer,  car  les  fixateurs  (alcool-éther,  réactif  de  Dominici)  mo- 
difient ou  détruisent  les  affinités  colorantes.  Sur  une  lame  ainsi  préparée 
on  fait  agir  le  réactif  du  Pappenheim  (mélange  à  parties  égales  de  deux 
solutions  aqueuses  saturées,  l'une  de  pyronine,  l'autre  de  vert  de  méthyle). 
Ce  réactif  doit  être  préparé  depuis  quelques  jours  et  filtré  au  moment  de 
l'usage.  Sous  cette  action,  le  globule  rouge  perd  sa  réfringence  et  appa- 
raît comme  un  corps  plus  ou  moins  régulièrement  circulaire,  à  bords  nels 
et  de  couleur  légèrement  grisâtre.  On  voit  alors,  dans  certains  cas,  des 
globules  de  forme  circulaire  ou  légèrement  déformés  en  raquette,  de  volume 
souvent  supérieur  à  la  normale  et  présentant  d'abord  à  leur  périphérie, 
puis  dans  toute  leur  étendue,  de  fines  granulations  colorées  en  rouge  vif 
qui  forment  un  pointillé  parfaitement  visible. 

B.  MÉTHODE  DE  WIDAL,  ABRAMI  ET  BRULE.  —  On  place  Une  gOUt- 

telette  de  sang  frais  entre  lame  et  lamelle,  gouttelette  qui  doit  être  très 
petite  pour  laisser  un  espace  libre  entre  la  périphérie  du  sang  étalé  et 
ks  bords  de  la  lamelle  sus-jacente.  A  la  périphérie  de  la  lamelle  on  dé- 
pose une  goutte  de  solution  de  bleu  polychrome  de  Unna  pur,  ou  dilué 
à  1/10.  Le  colorant  gagne  peu  à  peu  le  centre  de  la  lamelle  et  les  gra- 
nulations apparaissent  nettement  colorées  en  bleu  foncé,  constellant  pour 
ainsi  dire  les  hématies  malades.  Avec  du  bleu  dilué,  la  coloration  appa- 
raît surtout  sur  les  globules  clairs  ayant  perdu  leur  hémoglobine.  Avec 
le  bleu  pur,  elle  se  voit  sur  un  grand  nombre  d'hématies  ayant  con- 
servé leur  hémoglobine. 

Une  bonne  technique  proposée  par  les  mêmes  auteurs,  consiste  à  rece- 
voir quatre  à  six  gouttes  du  sang  à  examiner  dans  un  tube  contenant  une 
àh  aine  de  gouttes  d'un  colorant  basique  ramené  à  l'isotonie  et  additionné 
d'oxalate  de  potasse  pour  empêcher  la  coagulation  du  sang;  on  centri- 
fuge au  bout  de  quinze  à  vingt  minutes  et  l'on  peut  ensuite  faire  une 
■préparation  —  qu'il  est  possible  de  conserver  —  avec  le  culot  de  centri- 
fugation. 

On  obtient  des  résultats  analogues  avec  beaucoup  d'autres  colorants, 
pourvu  qu'ils  soient  acides  et  non  basiques.  Parmi  eux,  le  bleu  azur  dilué 
à  1  /l  000  paraît  donner  les  plus  belles  préparations. 

Les  hématies  granuleuses  ne  se  rencontrent  jamais  chez  les  sujets 
normaux.  Elles  constituent  un  type  pathologique  que  l'on  retrouve 
dans  de  nombreux  cas  d'anémie,  mais  avec  une  abondance  spéciale 
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au  cours  des  ictères  hémolytiques.  Elles  constituent  donc  un  autre 
stigmate  important  de  ces  ictères  et,  comme  telles,  doivent  être 
toujours  recherchées. 

Les  hématies  granuleuses  de  l'ictère  hémolytique  rappellent  les 
hématies  à  granulations  basophiles  observées  au  cours  de  certaines 


 '  

Fig.  287.  —  Hématies  granuleuses. 

anémies  pernicieuses  progressives  ou  d'anémies  symptomatiques 
soit  du  paludisme,  soit  d'une  intoxication  chronique. 

En  outre,  cette  lésion  des  hématies  présente,  avec  ce  que  l'on  a 
appelé  la  pohjchromatophilie,  des  analogies  assez  étroites,  sur  lesquelles 
ont  récemment  insisté  M.  Widal  et  M.  Vaquez,  sans  que  cependant 
les  deux  états  globulaires  soient  identiques.  Ils  diffèrent  en  ce  sens 
que,  dans  la  polychromatophilie,  la  coloration  paraît  uniforme  à 
cause  de  l'extrême  finesse  des  grains  colorés,  tandis  que  les  granu- 
lations des  hématies  granuleuses,  plus  grosses  et  moins  serrées,  s'iso- 
lent nettement  les  unes  des  autres. 

Ces  différentes  méthodes  d'examen  ont  abouti,  à  faire  affirmer  l'exis- 
tence fréquente  des  ictères  d'origine  sanguine,  dont  nous  allons  étudier 
deux  types  principaux,  l'ictère  par  fragilité  globulaire,  et  l'ictère  par 
agression  globulaire, 
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Ictères  hémolytiques  par  fragilité  globulaire. 

Les  ictères  hémolytiques  par  fragilité  globulaire  n'ont  été  isolés 
qu'à  une  époque  toute  récente. 

L'histoire  de  ces  ictères  commence  en  1900  avec  un  important 
mémoire  de  Minkowski  consacré  à  l'étude  d'une  maladie  héréditaire 
caractérisée  par  un  ictère  chronique  avec  urobilinurie,  splénomégalie 
et  sidérose  rénale.  En  raison  de  l'infiltration  de  l'épithélium  des 
tubes  rénaux  par  un  pigment  ferrugineux  hématique,  Minkowski 
admettait  une  hémolyse  excessive  qu'il  croyait  due  à  une  maladie 
primitive  de  la  rate.  Quelques  mois  plus  tard,  Bettmann  observa  un 
cas  analogue  et  montra  que,  par  refroidissement  expérimental,  on 
produisait  chez  son  malade  de  l'hémoglobinémie  et  de  l'hémogl'obi- 
nurie.  C'était  mettre  en  évidence  déjà  la  fragilité  globulaire.  Cepen- 
dant cet  auteur  incriminait  encore  une  maladie  de  la  rate. 

Plus  tard,  en  1904,  von  Krannhals,  donnant  l'arbre  généalogique 
d'une  famille  où,  sur  douze  membres,  neuf  étaient  ictériques  et 
trois  normaux,  constate  des  faits  cliniques  analogues  à  ceux  de  ses 
devanciers.  Il  établit  en  outre  que,  chez  ses  malades,  existe  un  abais- 
sement notable  du  nombre  des  hématies  (2  800  000  à  3  500  000  chez 
les  hommes,  1000000  chez  la  femme),  que  le  taux  de  l'hémoglobine 
est  à  55  ou  65  p.  100  du  taux  normal,  que  les  hématies,  quoique  ré- 
guhères,  sont,  polychromatophiles,  enfin  que  le  sérum  est  franche- 
ment jaune  chez  les  uns,  rougeâtre  chez  les  autres.  Von  Krannhals 
apportait  ainsi  un  nouvel  élément  important  au  syndrome,  l'anémie. 

Mais  c'est  à  Chauffard  que  revient  le  mérite  d'avoir  coor- 
donné et  exphqué  ces  faits.  A  propos  d'un  ictère  congénital,  il  met  en 
lumière,  chez  son  malade,  l'existence  de  la  fragilité  globulaii>e  par  une 
méthode  dérivée  et  voisine  de  celle  de  Vaquez  et  Ribierre  et  isole 
un  type  très  spécial  à' ictère  congénital  hémohjtique.  Après  lui,  Widal 
et  ses  élèves  Philibert,  Abrami,  Brûlé,  en  modifiant  la  méthode  de 
recherche,  et  en  instituant  le  procédé  des  hématies  déplasmatisées, 
décrivent  plusieurs  variétés  nouvelles  à'ictères  hémolytiques  par 
fragilité  globulaire  non  plus  congénitaux  mais  acquis.  A  partir  de  ce 
moment,  les  observations  nouvelles  et  les  recherches  s'accumulent 
rapidement  :  le  cas  de  Vaquez  et  Giroux,  les  recherches  de  Castaigne 
sur  les  ictères  hémolytiques  avec  cirrhoses  pigmentaires,  de  nouvelles 
observations  de  Chauffard  et  de  Widal,  d'Œttinger,  d'Abrami  con- 
sacrent^ définitivement  l'existence  des  ictères  hémolytiques  par 
fragilité  globulaire  qui  viennent  d'être  étudiés  complètement  dans 
deux  thèses  du  plus  haut  intérêt  par  Brûlé  et  Chalier. 
Caractères  cliniques  communs  à  tous  les  cas  d'ictères 
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hémolytiques  par  fragilité  globulaire.  —  Les  ictères 
liémolytiques  par  fragilité  globulaii'e  iio  l'orineiit  pas  seulement 
un  groupe  pathogénique  bien  établi.  Ils  ont  aussi  une  physio- 
nomie spéciale  qui  poi'mot  de  soupçonner  fortement  leur  origine 
spéciale. 

IL  S'AGIT  D'icTÉnES  SANS  RÉTENTION  BILIAIRE,  car  Ics  matières  fé- 
cales ne  sont  pas  décolorées,  et  l'on  y  peut  déceler  la  présence  de  la 
stercobiline  et  du  stercobilinogène,  pigments  colorants  apportés  par 
la  bile  dans  l'intestin.  Quelquefois  même  les  matières  hypercolorées 
témoignent  de  la  pléiochromie  et  de  la  polycholie. 

Cet  ictère  ne  s'accompagne  pas,  ou  s'accompagne  très  rarement,  de 
cholurie  :  la  réaction  de  Gmelin  reste  négative.  Mais  en  revanche  il 
existe  presque  toujours  de  l'urobilinurie,  et  à  ce  point  de  vue  il  rentre 
dans  la  classe  des  ictères  acholiiriqiies  qu'avaient  isolée  Gilbert 
et  ses  élèves,  longtemps  avant  que  fût  connu  l'ictère  par  fragilité 
globulaire. 

L'examen  des  urines  montre  en  outre  que,  chez  ces  malades,  iln'existe 
pas  de  signes  d'insuffisancehépatique,sauf  dans  les  formes  très  graves. 

Pour  compléter  ces  caractères  spéciaux,  on  doit  ajouter  qu'habi- 
tuellement manquent  les  symptômes  de  l'intoxication  bihaire  :  il 
n'y  a  ni  bradycardie,  ni  prurit,  ni  amaigrissement,  ni  troubles  ner- 
veux. 

ANÉMIE.  —  A  l'ictère  se  surajoute,  presque  toujours,  un  certain  degré 
d'anémie  se  manifestant  par  de  la  décoloration  des  muqueuses  et 
même  de  la  peau,  décoloration  qui  est  souvent  appréciedDle  malgré  l'im- 
prégnation ictérique  ;  on  note  aussi  des  souffles  cardiaques  et  vascu- 
laires,  des  palpitations,  de  l'essoufflement,  ce  dernier  parfois  si  impor- 
tant que,  par  lui-même,  il  donne  à  la  maladie  un  caractère  alarmant. 

EXAMEN  PHYSIQUE. —  Ces  maladcs  présentent,  en  général,  un  foie 
de  volume  normal  ou  à  peine  augmenté  et  dont  la  surface,  quand  elle 
est  explorable,  ne  parait  pas  indurée .  La  rate,  par  contre,  s'hypertrophie, 
dépasse  les  fausses  côtes  et  devient  accessible  à  la  palpation  bima- 
nuelle.  Son  diamètre  vertical  peut  atteindre  15  centimètres.  La  spléno- 
mégalie  est  d'autant  plus  prononcée  que  l'ictère  est  plus  ancien  ;  elle 
atteint  son  maximum  dans  les  cas  congénitaux. 

EXAMEN  DU  SANG.  —  Il  permet  de  caractériser  définitivement  ces 
ictères,  grâce  à  la  diminution  de  la  résistance  des  hématies  et  à  l'exis- 
tence d'hématies  granuleuses. 

En  outre  existent  toujours  d'autres  symptômes  très  importants  : 
l'anémie  globulaire  et  la  diminution  du  taux  de  l'hémoglobine,  ainsi 
que  parfois  des  signes  d'une  réaction  des  organes  hématopoiétiques  de 
la  série  myéloïde.  Le  sérum  est  toujours  plus  ou  moins  teinté  du  fait 
d'une  quantité  anormale  de  bile. 


814 


MALADIES  DU  FOIE  ET  «ES  VOIES  HILIAIKES. 


ÉVOLUTION.  —  D'ordinaire  chronique,  elle  oiïrc  le  caractère  im- 
porl.ant  de  se  faire  par  poussées  paroxystiques,  au  cours  des- 
quelles la  température  s'élève  parfois  en  même  temps  qu'augmentent 
l'ictère  et  l'hypertrophie  de  la  rate. 

Jamais  elle  n'ahouUi  ni  à  V injection  angiocholilique  ni  à  la  cirrhose, 
contrairement  à  ce  qu'on  observe  dans  les  ictères  par  rétention. 
Parfois,  cependant,  on  a  observé  que  l'épaississement  et  la  surcharge 
pigmentaire  de  la  bile,  peuvent  secondairement  entraîner  la  for- 
mation de  boue  biliaire  ou  de  calculs  pigmentaires  susceptibles 
d'engendrer  des  crises  douloureuses  analogues  à  la  colique  hépatique. 

Anatomie  pathologique.  —Trois  caractères  anatomiques  sont 
ordinairement  constatés  :  l'infiltration  du  foie  et  des  reins  par  le 
pigment  ocre,  l'hypersplénie  et  la  reviviscence  de  la  moelle. 

INFILTRATION   PAR   LE    PIGMENT    OCRE.    On     Sait,    dcpuis  leS 

recherches  de  Lapicque  et  Vast,  de  Castaigne,  que  l'infdtration 
pigmentaire  du  foie  et  des  reins  est  commune  au  cours  de  toutes  les 
destructions  globulaires,  qu'il  s'agisse  d'extravasations  sanguines 
localisées  ou  de  lésions  généralisées  à  tout  le  sang  circulant.  Castaigne 
a  insisté  sur  les  rapports  qui  unissent  les  trois  termes  ictère,  hémo- 
lyse, sidérose  pigmentaire  du  foie.  Il  a  surtout  montré  que  l'infil- 
tration par  la  rubigine  ou  pigment  ocre  n'est  pas  un  phénomène  de 
déchéance  de  la  cellule  hépatique,  mais  un  processus  d'infiltration 
qui  modifie,  on  plus  et  non  en  moins,  l'activité  des  cellules  du  foie, 
et  ses  idées  se  sont  trouvées  confirmées  par  ce  fait  que  l'on  ne 
décèle  jamais  d'insuffisance  hépatique  dans  les  cas  d'ictères  par 
fragilité  globulaire. 

A  côté  de  cette  infiltration  constante  du  foie  et  du  rein,  Œttinger 
a  signalé  la  surcharge  pigmentau-e  énorme  des  ganglions  spléno- 
pancréatiques  efférents  du  parenchyme  splénique,  état  d'autant  plus 
intéressant  que  les  ganglions  mésentériquos  sont  à  peine  pigmentés. 

L'ÉTAT  DE  LA  RATE  cst  le  sccond  Caractère  anatomique  important. 
Non  seulement  cet  organe  est  toujours  augmenté  de  volume,  et  sou- 
vent dans  des  proportions  considérables,  mais  encore,  à  l'examen  his- 
tologique,  on  constate  qu'il  est  en  pleine  réaction  macrophagique  et 
pigmentaire  avec  congestion  active  des  cordons  de  Billroth,  et  moins 
intense  dans  les  sinus.  Ceci  veut  dire  que  la  majorité  des  globules 
rouges  siège  autour  des  sinus  et  non  dans  l'intérieur  de  ceux-ci.  Les 
signes  de  macrophagie  paraissent,  en  revanche,  plus  marqués  dans 
les  sinus  que  dans  les  cordons.  Cet  aspect  a  été  décrit  et  étudié  par 
Ménétrier  et  Gauckler  sous  le  nom  de  congestion  des  cordons,  par 
opposition  à  la  congestion  des  sinus.  La  première  correspond  à  une 
suractivité  fonctionnelle,  la  seconde  à  une  congestion  passive  comme 
on  en  constate  dans  l'asystolie. 
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C'est  là  une  démonstration  très  nette  do  riiyperfonctionnoment 
splénique,  de  Yhypersplénie,  contemporaine,  cause  ou  effet  do  l'iié- 
molyse. 

La  MOELLE  OSSEUSE,  en  particulier  la  moelle  costale,  est  rouge, 
en  pleine  activité,  et  liislologiquement  s'est  montrée  chargée  de  glo- 
bules rouges  nucléés  dont  certains  présentent  des  figures  d'expulsion 
nucléaire  ou  de  karyokioèse. 

Le  FOIE  reste  n'ormal,  sans  angiocholite,  et  présente  seulement 

^-  ■    ■       -  i*rV  v»t  ^. 
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Fig.  288.  —  Coupe  de  foie  au  niveau  d'un  espace  porte.  —  On  peut  constater 
l'absence  de  curhose  biliaire  et  bivcineuse.  Les  cellules  sont  indemnes  ;  le  cyto- 
plasma,  légèrement  granuleux,  parait  par  places,  surchargé  de  pigment  l'errique 
(OEttinger). 

une  fine  surcharge  pigmentaire  intracellulaire.  La  bile  de  la  vésicule 
parait  épaisse,  et  contient  souvent  de  petits  calculs  pigmentaires. 


Formes  cliniques  des  ictères  par  fragilité  globulaire. 

Tels  sont  les  caractères  communs  à  tous  les  ictères  hémolytiques 
par  fragilité  globulaire,  mais  dès  maintenant  on  peut  leur  décrire 
trois  formes  principales  :  la  forme  congénitale  qui  a  été  le  point  de 
départ  de  toutes  les  recherches,  la  forme  acquise  de  l'adulte  et  la 
forme  des  nouveau-nés. 
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J  "  J/'ictére  chronique  par  fragilité  globulaire  congénitale  corres- 
pond ù  TobservuLion  iiiiliale  de  Mijikowski,  ainsi  qu'à  la  plupart 
de  celles  qui  onL  suivi  (Bettmann,  von  Krannlials  et  surtout 
Chauffard).  C'est  pourquoi  on  a  proposé  de  l'appeler  :  forme  Min- 
kowski-Chauiïard.  D'autre  part,  ce  type  morbide  est,  toute  question 
de  lésions  sanguines  mise  à  part,  analogue  au  type  pathologique 


Fig.  289.  —  Coupe  de  raie.  —  Le  corpuscule,  donl  le  lis.su  de  cliarpenle  est  parti- 
culièrement marqué,  est  entouré,  à,  sa  périi)hérie,  de  macrophages  surchargés 
de  pigment  lerriquo.  Au  niveau  de  la  pulpe,  les  sinus  sont  dilatés,  presque 
vides,  et  les  cordons  de  Billrolh  très  congestionnés;  nombreux  macrophages 
dans  les  parois  des  sinus  {Bull.  Soc.  des  hôp.,  1908)  (OEttinger). 


décrit,  dès  1898,  par  Hayem  sous  le  nom  d'ictère  chronique  splé- 
nomégalique.  Mais  Hayem  n'avait  eu  en  vue  que  les  signes  cli- 
niques, et  n'avait  ni  exposé,  ni  même  entrevu  l'existence  des 
lésions  sanguines.  De  plus,  si  la  forme  d'ictère  chronique  splénoméga- 
lique  qu'il  a  décrite,  parait  être  bien  souvent  dépendante  de  fragilité 
globulaire,  on  a  rapporté  néanmoins  tout  récemment  des  faits  d'ictère 
chronique  splénomégalique  sans  diminution  de  résistance  des  globules 
rouges.  Il  en  résulte  que  l'ictère  chronique  splénomégalique  doit  être, 
jusqu'à  plus  ample  informé,  étudié  comme  un  type  cHnique  pouvant 
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répondre  à  des  causes  diverses.  Mais  pour  désigner  les  faits  spéciaux 
que  nous  avons  en  vue,  et  pour  ne  préjuger  en  rien  de  la  nature  du 
groupe  morbide  isolé  par  Hayem,  nous  conserverons  l'appellation 
d'ictère  chronique  par  frugilité  globulaire,  type  M inkowski-Chau(fard 


Fiy.  2'JO.  —  Coupe  d'un  ganc/Uun  de  la  raie.  —  Le  iollicule  lyiuphalique  présente 
une  hyperplasie  de  la  charpente  ;  les  sinus  périfoUiculaires  sont  représentés 
par  des  lacs  sanguins,  remplis  de  sang,  avec  d'abondants  macrophages  bourrés 
de  pigment  Jerrique  [Bull.  Soc.  des  hôp.,  1908)  (OEttinger). 


Étiologie.  —  Il  s'' agit  d'ictères  chroniques  habituellement  congéni- 
taux et  souvent  familiaux.  Ces  ictères  ont  débuté  dans  l'enfance  et 
semblent  avoir  produit,  à  ce  moment,  une  tendance  marquée  aux 
hémorragies,  surtout  aux  épistaxis,  mais  ils  n'ont  pas  entravé  la  crois- 
sance, bien  qu'au  début  on  ait  considéré  à  tort  les  sujets  atteints  de 
cette  maladie  comme  devant  succomber  rapidement. 

Symptômes.  —  Quand  la  maladie  est  constituée,  elle  est  carac- 
térisée par  un  ictère  chronique  plus  ou  moins  foncé,  souvent  assez 
accentué.  Cet  ictère  semble  peu  influencé  -par  les  excès  ou  impru- 
dences alimentaires.  Par  contre,  il  est  fortement  accru  par  la  fatigue 
Debove,  AcHAnn  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III.  52 
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musculaire,  les  sports  et  tout  ce  qui  peut  activer  la  destruction  de 
l'héfHoglobine  muacidaire,  11  présente,  par  ailleurs,  tous  les  symptômes 
que  nous  avons  assignés  aux  ictères  par  fragilité  globulaire. 

Le  roiE  reste  peu  volumineux^  la  rate  se  développe  au  contraire  d'une 
façon  prédominante,  et  même  détermine  de  temps  à  autre  des  crises 
douloureuses  attribuables  sans  doute  à  la  périsplénite. 

Enfm  cet  ictère  n'a  qu'un  faible  retentissement  sur  la  santé 


Fig.  291.  —  Coupe  de  rein.  —  Intégrité  des  gloinérules  et  des  tubes;  abondance 
de  pigment  ferrique  dans  certains  tubes;  le  pigment  occupe  la  partie  interne  de 
la  couclie  protoplasmique  [Bult.  Soc.  des  hôp.,  1908)  (OEtlinger). 


GÉNÉRALE.  Malgré  sa  persistance,  les  sujets  atteints  peuvent  mener 
une  existence  normale,  parfois  même  exercer  une  profession  fati- 
gante. Ils  sont,  suivant  l'expression  de  Chauffard,  plus  ictériques  que 
malades. 

L'évolution  de  ces  cas  parait  essentiellement  chronique.  De  temps 
à  autre  seulement  surviennent  des  crises  douloureuses  avec  vomis- 
sement et  diarrhée  bilieuse,  crises  rappelant  la  cohque  hépatique 
et  dues  peut-être  à  la  présence  de  calculs  pigmentaires. 

A  un  moment  donné  cependant,  la  maladie  peut  s'aggraver  et,  soit 
sous  l'influence  de  fatigues  excessives,  soit  à  la  suite  d'hémorragies 
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répétées,  en  particulier  d'épistaxis,  on  voit  l'état  général  s'altérer, 
l'ictère  foncer,  la  rate  grossir  encore. 

Les  ALTÉRATIONS  DES  GLOBULES  ROUGES  sont  très  typiqucs.  Leur 
numération  montre  une  certaine  diminution.  Toutefois,  habituelle- 
ment l'anémie  reste  modérée  (3  à  4  000  000  de  globules  dans  le 
cas  de  Chauffard).  La  mesure  de  l'hémoglobine  montre  également 
une  diminution  plus  ou  moins  sensible.  On  obtient,  avec  l'appareil 
de  Gowers,  de  55  à  95  p.  100. 

Les  globules  rouges,  examinés  à  l'état  sec  et  colorés,  paraissent 
en  moyenne  un  peu  plus  petits  que  normalement  (microcythémie) 
€t  certains  présentent  le  phénomène  de  la  polychromatophiUe  (colo- 
ration faible  par  les  couleurs  basiques  et  acides)  ou  même  de  lapoikilo- 
cytose  (déformation).  On  note  surtout  la  présence  d'hématies  granu- 
leuses dans  la  proportion  de  14  à  15  p.  100. 

La  RÉSISTANCE  DES  GLOBULES  ROUGES,  mesurée  par  la  méthode  de 
Vaquez  et  Ribierre,  est  fortement  diminuée  (de  0,66  à  0,34  ou  même 
de  0,74  à  0,42  au  lieu  de  0,42  à  0,12)  {Voir  p.  805). 

Par  le  procédé  des  hématies  déplasmatisées  de  Widal,  Abrami  et 
Brûlé,  on  constate  une  telle  fragilité,  qu'il  faut  employer  une  solution 
à  9  p.  100  au  lieu  de  7  p.  100,  car  l'hémolyse  initiale  peut  être 
à  0,70  et  même  0,80.  Widal  et  Philibert  ont  constaté,  en  outrOj 
que,  chez  ces  malades,  la  fragilité  des  hématies  à  l'égard  des  solutions 
salines  hypotoniques  se  double  d'une  fragilité  à  l'égard  des  sérums. 
Mises  au  contact  de  différents  sérums  humains,  elles  sont  lentement 
Tiémolysées,  tandis  que  les  globules  normaux  se  conservent  absolu- 
ment intacts.  On  constate  aussi,  par  comparaison,  qu'elles  se  détrui- 
sent plus  facilement  que  ceux-ci  au  contact  de  sérum  d'anguille  qui, 
<;omme  on  le  sait,  est  naturellement  hémolytique  pour  les  globules 
de  l'homme.  Elles  font  de  même  au  contact  de  sérum  antihumain. 
(On  appelle  ainsi  un  sérum  d'animal  quelconque,  par  exemple  de  lapin 
ou  de  chien,- qui,  par  suite  d'injections  successives  de  globules  rouges 
humains  faites  à  l'animal  pendant  un  certain  temps,  a  acquis,  suivant 
la  loi  formulée  par  Bordet,  un  pouvoir  nocif  à  l'égard  d'éléments  cel- 
lulaires semblables  à  ceux  qui  ont  été  injectés.) 

De  tout  ceci  ressort  nettement  que  les  hématies,  dans  ces  cas,  sont 
anormalement  fragiles,  alors  que  le  sérum  et  le  plasma  de  ces  mêmes 
sujets  restent  absolument  dénués  de  tout  pouvoir  hémolytique.  En 
■effet,  Widal  et  Philibert,  Chauffard  et  Fiessinger,  ont  montré  que 
leur  sérum  ne  présente  aucun  pouvoir  hémolytique,  même  après 
refroidissement  pendant  une  demi-heure  à  0°  (épreuve  de  Donath  et 
Landsteiner),  et  que  le  plasma,  loin  d'être  nocif  pour  les  hématies, 
contient  des  substances  anti-hémolytiques,  puisque,  pour  rendre  le 
plasma'  hémolysant  pour  des  globules  rouges,  il  faut,  par  dilution  avec 
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de  l'eau  distillée,  l'amener  à  un  point  cryosoopiquc  inférieur  à  celui 
que  l'on  constate  dans  la  solution  chlorurée  qui  produit  l'hémolyse 
initiale.  En  d'autres  termes,  des  deux  solutions,  plasma  dilué  et  eau 
salée,  qui  produisent  l'hémolyse  initiale,  la  solution  plasmatique  est  de 
beaucoup  la  plus  hypotonique.  Il  faut  donc,  pour  que  l'hémolyse  ne 
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Fig.  293. 

se  produise  pas  aussi  facilement  dans  celle-ci,  que  des  substances  anti- 
hémolytiques  entrent  en  jeu. 

Les  GLOBULES  BLANCS  présentent,  à  l'inverse  des  globules  rouges, 
de  très  faibles  modifications.  Ils  sont  un  peu  augmentés  de  nombre  et 
on  trouve  parfois  quelques  myélocytes  (1/400),  plus  rarement  des. 
globules  rouges  nucléés,  indiquant  un  léger  degré  de  réaction  de  la 
moelle  osseuse. 

La  COAGULATION  DU  SANG  paraît  normale,  et  le  caillot  est  rétrac- 
tile.  Cependant  Chauffard  a  signalé  que,  à  la  partie  inférieure  du' 
caillot,  il  y  a  un  petit  culot  d'hématies,  et  ceci  indique  ou  que  la 
coagulation  est  plus  tardive  ou  que  le  sang  est  plus  fluide,  puisque 
les  hématies  ont  le  temps  de  se  sédimenter  un  peu  avant  d'être 
prises  dans  le  caillot. 

Le  SÉRUM  se  montre  toujours  hypercoloré,  de  teinte  jaune  d'or^ 
parfois  rougeâtre,  ce  qui  indique  la  prés&nce  d'hémoglobine.  Il  donne 
habituellement  la  réaction  de  Gmelin  et  parfois  aussi  les  raies  de- 
l'oxyhémoglobine . 

Evolution.  —  Elle  est  toujours  longue.  Sans  doute  quelques 
poussées  anémiques  et  ictériques  se  produisent  de  temps  à  Qutre,  et. 


LES  ICTÈEIKS  D'ORIGINE  IIÉMOLYTIQUE. 


821 


des  crises  abdominales  assez  douloureuses  ont  été  signalées  par 
Chalier,  mais,  somme  toute,  le  sujet  reste  «  plus  iciérique  que  ma- 
lade »,  il  peut  vivre  de  très  longues  années,  et  meurt  d'une  autre 
maladie. 

Diagnostic.  —  11  s'agit  là  d'une  l'orme  morbide  assez  bien  diffé- 
(•enciée. 

Au  point  de  vue  étiologique  et  clinique,  en  effet,  nous  avons 
montré  que  c'est  une  affection  souvent,  mais  non  fatalement,  héré- 
ditaire et  familiale;  elle  apparaît  dès  les  premiers  mois  de  l'existence 
et  persiste  sans  occasionner  d'autres  troubles  que  la  jaunisse  et  quel- 
quefois des  crises  douloureuses  abdominales.  Au  point  de  vue  des 
réactions  hématologiques,  la  diminution  de  la  résistance  globulaire 
est  le  signe  essentiel.  Il  n'y  a  pas  d'hémolysines  dans  le  sérum,  on  ne 
constate  pas  d'auto-agglutination  des  globules;  mais  il  y  a  une  micro- 
cythémie  très  nette  et  le  sang  contient  un  grand  nombre  d'hématies 
granuleuses. 

Au  point  de  vue  de  la  jaunisse,  il  s'agit  toujours  d'un  ictère  acho- 
lurique  avec  persistance  ou  même  exagération  de  la  couleur  nor- 
male des  selles,  ictère  s'accompagnant  en  général  d'hépatomégalie 
et  de  splénomégalie. 

Enfin  l'évolution  est  toujours  longue  et  sans  retentissement  sur 
l'état  général. 

Le  diagnostic,  malgré  la  netteté  du  tableau  chnique,  ne  serait  pas 
facile  si  l'on  n'avait  recours  à  l'examen  du  sang. 

La  cholémie  familiale  et  les  ictères  chroniques  simples,  surtout 
l'ictère  chronique  splénomègalique,  présentent  un  aspect  clinique  tout 
à  fait  analogue  à  celui  de  l'ictère  hémolytique  congénital;  on  retrouve, 
dans  tous  ces  cas,  l'étiologie  fam.iliale  et  héréditaire,  le  début  des  acci- 
dents dans  les  premières  années  de  la  vie,  l'ictère  acholurique  avec 
gros  foie  ou  grosse  rate  ou  les  deux  réunis  ;  toujours  l'état  général 
reste  très  bon. 

L'examen  du  sang  pourra  seul  permettre  le  diagnostic,  et  encore 
y  a-t-il  une  réserve  à  faire,  qui  a  été  indiquée  par  Gastaigne  et  dé- 
veloppée par  Cade  et  Chalier  :  la  fragilité  globulaire  peut  comphquer 
une  cholémie  et  se  surajouter  à  elle.  Cade  et  Chalier  expriment  cette 
idée  en  disant  que  «  l'ictère  hémolytique  n'est  que  l'exagération  de 
la  cholémie  famihale  »  ;  nous  dirons  plus  volontiers,  pour  notre  part, 
que  l'ictère  hémolytique  peut  se  surajouter  à  la  cholémie  familiale 
comme  aux  différentes  formes  de  cirrhose.  On  conçoit,  dans  de  telles 
conditions,  combien  le  diagnostic  sera  rendu  difficile  et  combien 
la  cholémie  familiale  et  l'ictère  hémolytique  ont  de  points  de  con- 
tact. Nous  persistons  cependant  à  admettre  qu'il  s'agit  de  deux 
états  morbides  différents,  puisque  le  plus  souvent  on  ne  constate 
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pas  de  fragilité  globulaire  en  examinant  le  sang  des  sujets  atteints 
de  cholémie. 

2°  Les  ictères  par  fragilité  globulaire  acquis.  —  Presque  en 
même  temps  que  Chauffard  faisait  sa  première  description  des 
ictères  congénitaux  par  fragilité  globulaire,  Widal  et  ses  élèves  Abrami 
et  Brûlé  montraient  l'existence  de  types  semblables  non  congéni- 
taux, types  consécutifs  à  des  infections  ou  à  des  intoxications,  mais 
dont  parfois  aussi  la  cause  reste  indéterminée; 

Étiologie.  —  Les  ictères  acquis  ont  été  jusqu'à  présent  plus  sou- 
vent constatés  chez  les  adultes  et  plus  particulièrement  chez  les 
femmes.  On  ne  retrouve  chez  les  ascendants  aucun  antécédent 
pathologique  qui  permette  d'incriminer  le  foie,  et  quant  aux  causes 
déterminantes  elles  sont  très  variables. 

A.  Les  maladies  infectieuses  ou  parasitaires  qui  ont  été  constatées  à 
l'origine  de  l'ictère  hémolytique  acquis  sont  :  la  pneumonie,  la  fièvre 
typhoïde,  la  streptococcie,  le  paludisme,  la  syphilis,  l'ankylosto- 
miase,  etc.  Mais  comme  ces  maladies  peuvent  donner  heu  à  l'ictère 
par  un  autre  mode  pathogénique,  il  est  indispensable  pendant  leur 
cours  qu'avant  d'incriminer  la  fragihté  globulaire,  on  ait  fait  un 
examen  hématologique  très  complet. 

B.  Maladies  toxiques.  —  On  a  signalé  des  intoxications  exogènes 
(Castaigne),  des  intoxications  gastro-intestinales  (Le  Gendre  et  Brûlé), 
le  saturnisme  (Ghalier),  comme  pouvant  être  causes  de  l'ictère  hémo- 
lytique acquis. 

C.  Les  états  anémiques  paraissent  présider  assez  fréquemment  à 
l'origine  de  cet  état  morbide  ;  Castaigne  a  constaté  la  fragilité  glo- 
bulaire dans  trois  cas  d'anémie  pernicieuse  avec  ictère  ;  Widal 
avec  Abrami,  puis  avec  Joltrain,  et  enfin  Chaher  dans  sa  thèse,  ont 
pubhé  aussi  des  cas  très  intéressants  d'anémie  avec  fragilité  glo- 
bulaire. 

D.  h' ictère  d'origine  sanguine  au  cours  des  cirrhoses  veineuses  a  été 
signalé  par  Castaigne  dans  trois  cas  de  cirrhose  de  Laennec.  Chalier 
en  a  rapporté  également  deux  observations,  puis  Roque  et  Chalier 
ont  montré  que,  dans  ces  cas,  la  destruction  des  globules  rouges 
pouvait  entraîner  un  encombrement  du  foie  et  des  reins,  susceptible 
d'avoir  l'ictère  grave  comme  conséquence. 

Relativement  à  l'action  de  ces  diverses  causes,  il  importe  de  faire 
remarquer  qu'il  ne  faut  pas  confondre  les  ictères  dus  à  la  destruction 
des  globules  sous  l'influence  d'agents  toxiques  avec  ceux  que  nous 
étudions  ici,  et  dans  lesquels  il  ne  saurait  être  question  que  d'hémolyse 
par  fragilité  globulaire  et  non  par  agression  globulaire  toxique  ou 
infectieuse. 

Symptômes.  —  ictèbe.  —  Ces  sujets  ont,  comme  les  précé- 
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dents,  un  ictère  assez  foncé  sans  décoloration  ^  des  matières,  [sans 
cholurio,  mais  avec  urobilinurie.  Comme  chez  les  autres,  on  n'observe 
pas  de  phénomènes  d'intoxication  biliaire. 

L'anémie  existe  toujours  très  intense,  beaucoup  plus  marquée 
que  dans  les  cas  précédents;  les  muqueuses  sont  très  décolorées;  au 
moindre  effort  survient  de  l'essoufflement;  les  malades  ont  une  lassi- 
tude profonde.  A  l'auscultation  ils  présentent  toujours  des  souffles  et 
même  du  thrill  au  niveau  des  jugulaires. 

L'examen  du  foie  le  montre  assez  volumineux,  plus  que  dans  les 
cas  précédents,  mais  cependant  il  y  a  disproportion  entre  son  déve- 
loppement du  foie  et  celui  de  la  rate,  cette  dernière  étant  toujours 
fort  volumineuse.  Enfin  l'état  général  parait  assez  mauvais  et  sou- 
vent il  existe  de  la  fièvre. 

L'ÉVOLUTION  de  ces  cas  achève  de  les  caractériser.  Ils  procèdent 
par  poussées  successives.  De  temps  à  autre  surviennent  brusque- 
ment de  la  fièvre,  une  faiblesse  et  une  prostration  extrêmes,  parfois 
des  douleurs  dans  l'hypocondre  gauche.  L'ictère  fonce,  l'anémie 
augmente,  et  la  rate  grossit.  Toujours  on  note  un  parallélisme  frap- 
pant entre  les  variations  de  la  rate  et  de  l'ictère.  En  somme,  les  pous- 
sées sont  de  formidables  crises  hémolytiques  où  l'on  voit  le  chifl"re 
des  hématies  tomber  en  quelques  heures  à  1  500  000,  1 000  000  et 
même  au-dessous. 

Après  un  certain  temps,  d'ailleurs,  l'ictère  diminue,  le  foie  et  la  rate 
reprennent  des  dimensions  normales,  la  fièvre  cesse  et  une  crise  uri- 
naire  se  produit.  Peu  à  peu  l'anémie  se  répare,  mais  jamais  la  réno- 
vation sanguine  n'est  complète.  La  persistance  d'ictère,  d'hypoglo- 
bulie  avec  réaction  myélocytique  permet  de  craindre  une  nouvelle 
poussée,  et  cette  menace  incessante  rend  tout  effort  impossible  pour 
le  malade.  Chaque  poussée  augmente  d'ailleurs  progressivement  la 
déchéance. 

L'examen  du  sang  témoigne,  dans  ces  cas,  d'une  anémie  extrême, 
puisque,  dans  un  fait  de  Widal,  on  ne  comptait  plus  que  850  000 
hématies  par  millimètre  cube  et,  dans  un  autre,  seulement  1  800  000. 

Les  globules  étudiés  après  étalement,  fixation  et  coloration  sur 
lame,  se  montrent  polychromatophileset  assez  irréguliers  (anisocytose). 
Ils  sont,  d'une  façon  générale,  augmentés  de  volume  et  non  diminués. 
Enfin  on  trouve  de  très  nombreuses  hématies  granuleuses. 

La  résistance  globulaire  étudiée  surhsang  e/z/t'er  par  la  méthode 
Vaquez  et  Ribierre  ne  témoigne  en  général  d'aucune  modification, 
l'hémolyse  apparaissant  vers  0,46  pour  se  terminer  vers  0,36.  Il  semble 
donc  que  la  résistance  soit  normale  et  c'est  ce  qu'avait  d'abord  cons- 
taté Widal.  Cependant,  frappé  des  oscillations  parallèles  de  l'anémie 
et  de  la  jaunisse,  il  se  persuada  qu'un  processus  d'hémolyse  devait 
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être  à  la  base  de  ces  faits,  et  il  pensa  d'abord  que,  puisque  la  résis- 
tance globulairo  restait  intacte,  peut-être  la  destruction  globulaire 
tenait  à  l'action  hémolytique  du  sérum  ou  du  plasma;  mais  l'un  et 
l'autre  se  montrèrent  absolument  normaux. 

Alors,  avec  Philibert,  il  rechercha  si  la  résistance  des  globules 
de  ces  sujets,  normale  vis-à-vis  des  solutions  salines  hypotoniques, 
ne    serait  pas  diminuée  vis-à-vis   de   certains   sérums  humains 
dans  la  période  oii  l'ictère  est  le  plus  intense.  Or,  cette  diminution  de 
résistance  existait  bien  réellement,  non  seulement  vis-à-vis  des  sérums 
humains,  mais  vis-à-vis  des  diverses  substances  hémolytiques  telles 
que  le  sérum  de  lapin  anti-humain  ou  le  sérum  contenant  do  l'extrait 
de  sangsues (20  têtes  dans  10  centimètres  cubes  d'eau  salée  à  9/1000). 
En  effet,  en  mélangeant  les  hématies  en  question  avec  les  liquides  in- 
diqués, dans  la  proportion  de  l/15e  ou  l/30e,et  en  laissant  le  mélange 
à  Fétuve,  on  obtenait  l'hémolyse  en  quelques  heures,  alors  que  nor- 
malement les  globules  rouges  résistent  au  moins  dix-huit  à  vingt- 
quatre  heures  dans  ces  conditions.  Ces  diverses  constatations  ame- 
nèrent Widal  et  ses  élèves  à  étudier  la  résistance  sur  les  hématies 
séparées  de  leur  plasma,  et  c'est  dans  ce  but  qu'ils  inventèrent  le 
procédé  des  hématies  déplasmatisées.  Grâce  à  cette  technique  nou- 
velle, ils  purent  mettre  en  lumière  la  fragilité  globulaire.  En 
effet,  l'hémolyse  commençait  à  0,60,  devenait  intense  vers  0,46  et 
totale  vers  0,40.  Il  y  avait  donc  déplacement  et  allongement  de  la 
courbe  d'hémolyse.  Les  mêmes  auteurs  constatèrent   enfin  que, 
dans  les  poussées  aiguës  de  la  maladie,  la  fragilité  globulaire  peut 
être  décelée  directement  avec  le  sang  entier,  mais  que  le  procédé 
des  hématies  déplasmatisées  reste  indispensable  en  dehors  de  ces 
crises. 

Widal  et  ses  élèves  ont  encore  établi  un  autre  caractère  impor- 
tant de  ces  faits,  c'est  V auto-agglutination  des  hématies.  En  mettant 
les  propres  hématies  du  malade,  après  lavage,  en  contact  avec  son 
sérum  dans  la  proportion  de  I/IO^,  ils  ont  observé  l'agglutination  des 
globules.  En  effet,  le  mélange  étant  déposé,  suivant  la  méthode  de 
Pagniez,dans  un  verre  de  montre,onvoit  les  globules  rouges  agglomérés 
en  petits  grains  facilement  visibles  à  l'œil  nu  et  formant  comme  une 
émulsion  de  brique  pilée.  Puis  ils  fusionnent  en  une  véritable  pellicule 
homogène  qui  tombe  au  fond  du  verre.  Le  sérum  qui  surnage  reste 
absolument  clair  et  limpide  et  les  secousses  imprimées  au  verre  de 
montre  ne  parviennent  pas  à  dissocier  le  folUcule  hématique.  Ce  phé- 
nomène n'existe  pas  dans  les  ictères  hémolytiques  congénitaux. 

Les  GLOBULES  BLANCS,  dans  les  cas  d'ictère  par  fragilité  globulaire 
acquis,  sont  toujours  nettement  augmentés  de  nombre,  et  varient  entre 
10  et  50000. 
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Enfin  l'on  constate  dans  le  sang  la  présence  de  nombreux  éléments 
d'origine  médullaire,  myélocytes  et  hématies  nucléécs,  mégaloblastes, 
et  ceci  montre  que  la  l'éaction  est  ici  beaucoup  plus  intense  que  dans 
les  cas  congénitaux. 

Le  sÉRDM,  enfin,  est  toujours  fortement  teinté,  donnant  nettement 
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Fig.  294.—  Résistance  globulaire  d'un  malade  atteint  d'ictère  héniolytique  acquis, 
examiné  deux  t'ois  à  un  mois  de  distance  [Bull.  Soc.  des  hôp.,  1908)  (OEttinger). 

la  réaction  de  Gmelin,  et  dans  un  cas  on  a  même  pu  isoler  du  sang  des 
cristaux  de  bilirubine.  Il  y  a  un  contraste  assez  étonnant  entre 
l'intensité  de  cette  cholémie  et  l'absence  de  pigments  biliaires  francs 
dans  les  urines. 

Formes  cliniques  de  l'ictère  hémolytique  acquis.  —  On 
peut,  avec  Chalier,  distinguer  quatre  types  cliniques  principaux, 
selon  que  l'ictère  est  aigu,  subaigu,  chronique  simple,  ou  chronique 
avec  allure  grave. 

A.  L'ictère  hémolytique  aigu  ne  constitue  qu'un  épiphéno- 
mène,  une  complication  légère  au  cours  d'une  maladie  infectieuse 
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(paludisme,  pneumonie,  etc.)  et  disparaît  pendant  la  convalescence 
do  celle-ci.  Sa  gravité  particulière  est  nulle,  celle  de  la  maladie  cau- 
sale est  seule  en  jeu.  Quant  à  l'ictère,  il  guérit  habituellement  en 
quelques  jours. 

B.  FORBiEs  SUBAIGUËS.  —  Il  s'ôgit  ds  cas  dans  lesquels  la  durée 
de  l'ictère  varie  de  quelques  semaines  à  quelques  mois.  Il  peut 
prendre"  alors  l'allure  d'un  ictère  catarrhal  (Feuillée),  d'un  ictère 
Gatarrhàl  prolongé  pléiochromique  (Widal,  Abrami  et  Brûlé)  ou  d'un 
ictère  infectieux  àrechute  (Castaigne).  La  guérison  est  habituelle  dans 
tous  ces  cas. 

C.  L'ictère  chronique  simple  est  celui  que  nous  avons  pris 
comme  type.  C'est  lui  qui  dure  de  longues  années  et  s'accompagne  de 
crises  d'anémie.  Au  cours  de  celles  ci  peuvent  survenir  des  symptômes 
graves  créant  les  deux  formes  qu'il  nous  reste  à  étudier.  Le  plus  habi- 
tuellement, néanmoins,  la  maladie  est  compatible  avec  une  longue 
survie  et  peut  même  s'améhorcr  par  un  traitement  ferrugineux. 

D.  ICTÈRE  CHRONIQUE  AVEC  ALLURE   GRAVE.    Il  peut  afîecter 

lui-même  deux  formes  : 

Les  cas  qui  évoluent  vers  V anémie  pernicieuse,  sut  lesquels  Chauf- 
fard a  attiré  l'attention  en  montrant  leur  gravité  ; 

Les  cas  qui  se  comphquent  d'ictère  grai>e,  dont  Roque  et  Chalier  ont 
montré  l'existence. 

Il  s'agit  là  de  deux  formes  évolutives  ou  plus  exactement  de  deux 
complications  dont  il  faudra  tenir  compte  pour  poser  un  pronostic 
dans  le  cas  d'ictère  hémolytique  acquis. 

Le  diagnostic,  on  le  comprend,  est  rendu  très  difficile  en  raison 
des  nombreuses  maladies  que  simule  l'ictère  hémolytique  acquis, 
puisque  nous  venons  de  voir  qu'il  pourrait  afîecter  l'allure  des 
ictères  qui  surviennent  au  cours  des  maladies  infectieuses,  de  l'ictère 
catarrhal,  des  ictères  infectieux  pléiochromiques  ou  à  rechute,  des 
ictères  chroniques  simples,  des  anémies  pernicieuses,  et  même  des 
ictères  graves. 

Avec  tous  ces  syndromes  la  distinction  est  impossible  par  la  seule 
clinique;  il  faudra  donc  toujours  recourir  à  l'examen  hématologique 
qui,  dans  le  cas  d'ictère  hémolytique,  montrera  la  diminution  de  la 
résistance  globulaire,  l'anémie  marquée,  les  hématies  granuleuses, 
l'iso-agglutination,  etc.,  tous  caractères  indispensables  pour  affir- 
mer le  diagnostic  et  qui  viennent  se  joindre  aux  symptômes  clini- 
cpies  pour  montrer  la  difîérence  entre  l'ictère  congénital  et  l'ictère 
acquis. 

Différence  entre  les  ictères  congénitaux  et  les  ictères 
acquis.  —  Comme  on  le  voit,  les  ictères  par  fragilité  glohulaire'jicquis 
diffèrent  par  nombre  de  points  des  mêmes  ictères  congénitaux. 


LES  ICTÈRES  D'ORIGINE  ilÉMOLYTIQUE. 


827 


Les  iclériques  congénilaûx  sont  plus  ictériqiies  que  pâles  :  la  colo- 
ration de  leur  peau  et  de  leurs  conjonctives  peut  aller  jusqu'au 
jaune  d'or. 

Les  malades  aUeinls  d'ictîres  hémolytiques  acquis  sont  plus  pâles 
qu' iclériques,  ils  présentent  tout  l'aspect  de  grands  anémiques  avec 
subictère  de  la  peau  et  des  conjonctives.  L'ictère  passe  au  second  plan,' 
et  se  superpose  à  la  pâleur  parfois  presque  cachectique  des  téguments. 

A  cette  première  dissemblance,  s'en  ajoutent  d'autres  qui  ont  été 
mises  en  pleine  lumière  par  MM.  Widal  et  Abrami,  et  qui  paraissent 
subordonnées  avant  tout  à  la  durée  évolutive  de  l'ictère,  et  à  la  tolé- 
rance très  différente  que  présente  l'organisme  dans  les  deux  cas. 

Dans  les  formes  congénitales  la  maladie  naît,  pour  ainsi  dire,  avec 
le  malade  et  évolue  avec  lui;  la  lésion  globulaire  est  le  plus  souvent  une 
lésion  compensée,  et  le  sang  reste  en  équilibre  relatif,  quoique  tou- 
jours instable,  suivant  que  les  forces  de  destruction  ou  de  régénéra- 
tion l'emportent.  C'est  pour  cela  que  l'on  a  pu  dire  que  ces  ictériques 
congénitaux  sont  à  peine  des  malades.  Leur  organisme  s'est  accom- 
modé à  leur  état  de  petite  anémie  continue,  et  résiste  assez  bien 
pour  que,  jusqu'à  présent,  nous  ne  connaissions  pas  d'exemple  où  le 
processus  se  soit  aggravé  au  point  d'aboutir  au  syndrome  de  l'anémie 
pernicieuse. 

Ajoutons  que  la  régénération  hématique,  abstraction  faite  des  hémr - 
ties  granuleuses,  se  fait  suivant  le  type  à  peu  près  physiologique  :  les 
myélocytes  et  les  hématies  nucléées  restent  à  l'état  d'exception. 

Les  formes  acquises  sont  beaucoup  plus  grâces.  Ici,  l'anémie  parait 
beaucoup  plus  profonde,  la  destruction  globulaire  plus  massive,  sou- 
vent avec  des  caractères  très  frappants  d'instabilité  dans  l'hémolyse 
et  la  régénération.  L'anémie  globulaire,  parfois  extrême,  les  varia- 
tions incessantes  des  diamètres  globulaires,  l'intensité  exceptionnelle 
de  la  réaction  myéloïde,  sont  les  témoins  de  ce  double  processus. 
Et  cependant,  par  un  singulier  contraste,  la  résistance  globulaire  de 
ces  malades  reste  assez  peu  diminuée  pour  qu'on  ne  puisse  la  mettre 
en  évidence  que  par  le  procédé  des  hématies  déplasmatisées. 

Y  a-t-il  lieu  de  maintenir  une  distinction  aussi  absolue  entre  les 
deux  types?  Cela  est  douteux.  Peut-être  la  divergence  des  deux  as- 
pects cliniques  est-elle  due  à  une  variation  d'intensité  dans  la  cause 
morbide  encore  inconnue.  En  tout  cas,  on  ne  peut  s'empêcher  d'être 
impressionné  par  des  faits  comme  celui  de  Benjamin  et  Sluka  où,  sur 
trois  cas  d'ictère  par  fragilité  globulaire  survenus  dans  la  même  fa- 
mille, deux  étaient  congénitaux  et  le  troisième  acquis. 

3°  L'ictère  par  fragilité  globulaire  des  nouveau-nés.  —  L'ictère 
banal  des  nouveau-nés  a,  depuis  longtemps,  été  considéré  comme 
un  ictère  d'origine  sanguine  et  la  thèse  de  Leuret  était  très  affirma- 


8^8 


MALADIES  UU  FOIE  ET  DEs  VOIES  BILIAIRES. 


tive  dans  ce  sens,  mais  on  s'expliquait  mal  le  mécanisme  qui  préside  à 
ces  phénomènes. 

A  l'heure  actuelle  les  recherches  de  Moussons  et  Leuret,  de  Sabrazés 
et  Leuret,  de  Cathala  et  Daunay,  en  mettant  en  lumière  tous  les 
caractères  de  l'ictère  hémolytique  par  fragilité  globulaire  chez  les 
enfants,  permettent  d'affirmer  et  de  comprendre  l'origine  sanguine 
de  cet  accident  :  nous  y  reviendrons  dans  le  chapitre  consacré  à 
Fictèro  des  nouveau-nés. 

Ictères  hémolytiques  par  agression  globulaire 
(Ictères  hémolysiniques). 

Les  ictères  que  nous  venons  d'étudier  ont,  comme  caractéristique, 
d'être  dus  à  une  fragilité  particulière  des  globules  rouges  :  c'est  cette 
fragilité  globulaire  qui  est  à  la  base  du  processus  hémolytique  et  par- 
tant de  l'ictère,  alors  que  le  plasma  est  dépourvu  de  toute  activité 
hémolytique. 

A  côté  de  ces  faits  il  en  est  d'autres  qui  sont  encore  à  l'étude, 
mais  qui  se  ftiontreront  peut-être,  par  la  suite,  plus  nombreux  que  les 
précédents,  et  dans  lesquels  l'hémolyse  —  ainsi  que  l'ictère  qui  en 
est  la  conséquence  —  est  due  à  une  toxicité  particulière  du  plasma. 
-  1°  Ictères  des  maladies  infectieuses  et  toxiques.  —  On  pourrait 
citer  tout  d'abord  comme  se  rapportant  aux  faits  de  ce  genre,  un 
certain  nombre  de  maladies  toxiques  ou  infectieuses  qui  ont  pour 
effet  de  léser  gravement  le  globule  rouge  et  qui  déterminent  ainsi 
de  l'ictère.  Mais,  dans  ces  cas,  on  peut  toujours  objecter  que  les 
phénomènes  sont  complexes,  et  qu'il  y  a  des  lésions  des  cellules  hépa- 
tiques et  des  voies  biliaires  aussi  fréquemment  que  de  l'hémolyse. 

Néanmoins,  en  ce  qui  concerne  certains  cas  d'ictères  chloroformiques 
fugaces,  Quénu  et  Kuss  ont  noté  que  l'examen  du  sang  permet  de 
constater  une  diminution  très  notable  des  globules  rouges,  alors  que 
leur  résistance  reste  normale,  et  que  le  sérum  se  montre  hémolytique 
pour  la  plupart  des  hématies  mises  à  son  contact.  Il  y  a  là  xm 
exemple  assez  net  d'ictère  par  agression  globulaire  produit  par  un 
poison  exogène. 

2°  L'ictère  consécutif  à  l'hémoglobinurie  a  frigore  doit  être  aussi 
rapporté  à  un  mécanisme  du  même  genre.  On  sait,  en  effet,  qu'à 
la  suite  de?  fortes  crises  d'hémoglobinurie  paroxystique,  l'ictère  sur- 
vient habituellement.  Or,  si  l'on  examine  les  hématies  de  tels  malades, 
soit  dans  le  sang  total,  soit  après  déplasmatisation,  on  constate  qu'elles 
ont  une  résistance  normale: 

En  revanche,  on  a  des  raisons  pour  incriminer  l'action  hémolysante 
du  plasma.  Donath  et  Landsteiner  ont  montré,  en  effet,  que  si  l'on 
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mélange  le  sérum  d'un  hémoglobinurique  à  des  globules  rouges  nor- 
maux et  qu'on  porte  ce  mélange  d'abord  à  la  glace  pendant  une 
demi-heure,  puis  à  l'étuve  pendant  plusieurs  heures,  on  observe  tou- 
jours une  hémolyse  intense,  les  mômes  globules  restant  intacts,  si 
on  les  met,  dans  les  mêmes  conditions,  au  contact  d'un  sérum 
normal. 

Le  mécanisme  intime  de  cette  action  hémolysante  du  plasma  semble 
d'ailleurs  encore  discuté. 

Donath  et  Landsteiner  pensent,  qu'il  existe  dans  le  sang  des 
hémoglobinuriques  une  sensibilisatrice  capable  de  se  fixer  sur  les 
globules  sous  l'action  du  froid  ;  Widal  et  Rostaine  ont  tendance  à 
admettre  plutôt  que  le  froid  inhibe  une  anti-sensibilisatrice  qui  tient 
normalement  en  échec  la  sensibilisatrice. 

En  tout  cas,  quelle  que  soit  la  pathogénie  intime  de  l'action  hémo- 
lytique  qui  se  produit  sous  l'action  du  froid,  il  n'est  pas  douteux,  tout 
au  moins,  que  l'hémolyse  — et  l'ictère  qui  en  est  la  conséquence  — 
ne  sont  pas  dus  à  une  fragilité  particulière  des  hématies,  mais  à  une 
action  toxique  du  sérum  qui  se  produit  sous  l'influence  du  froid. 

3°  Hémolysines,  anémie  et  ictère.  —  A  côté  de  ces  cas  où  l'action 
hémolysante  du  plasma  se  produit  sous  l'influence  du  froid,  il  y  en  a 
d'autres  où  le  froid  n'intervient  en  rien,  et  où  l'épreuve  de  Donath  et 
Landsteiner  est  négative. 

Déjà  Chauffard  et  Jean  Troisier  avaient  attiré  l'attention  sur  des 
faits  de  ce  genre,  en  étudiant  les  hémolysines  dans  leurs  rapports 
avec  les  anémies  graves,  et  ils  concluaient  de  leurs  recherches,  à 
l'existence  d'ictères  dus  à  la  présence  d'hémolysines  dans  le  sérum, 
mais  ils  pensaient  qu'il  s'agissait  là  d'ictères  légers  «  qui  sont  loin 
d'atteindre  le  haut  degré  de  coloration  que  l'on  peut  observer  dans 
les  ictères  par  fragilité  globulaire  ». 

Une  observation  toute  récente  de  Chauffard  et  Clovis  Vincent  est 
venue  montrer  qu'il  pouvait  y  avoir  des  cas  «  d'hémolysinémies  mas- 
sives avec  ictère  intense  et  hémoglobinurie  ».  En  effet  ces  auteurs  ont 
observé  un  cas  très  intéressant  dans  lequel  la  présence  d'une  hémo- 
lysine extrêmement  active  dans  le  sang  put  être  considérée  comme  la 
cause  d'un  syndrome  se  traduisant  par  de  l'hémoglobinurie  et  de 
l'ictère  polycholique  aigu. 

Il  y  a  donc  lieu  d'admettre  que  certains  états  morbides  sont  dus 
à  la  formation  dans  le  sang  d'une  hémolysine  qui  a  pour  première 
conséquence  de  provoquer  une  anémie  plus  ou  moins  marquée. 

a.  Si  cette  anémie  est  lente  et  progressive,  on  peut  constater  la 
production  d'un  subictère  (faits  de  Chauffard  et  Troisier).  C'est  ce 
qui  se  passe  sans  doute  dans  les  cas  d'anémie  pernicieuse  avec  ictère. 

b.  Si  la  destruction  globulaire  est  intense  et  rapide,  il  y  a  ictère 
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intense,  mais,  comme  la  quantité  d'hémoglobine  qui  doit  être  trans- 
fonnéc  est  considérable,  tous  les  appareils  débordent  pour  ainsi 
dire  :  la  polycholie  intestinale  est  telle  que  l'on  constate  non  seule- 
ment de  la  stercobiline,  mais  aussi  des  pigments  biliaires  normaux 
dans  les  fèces;  dans  les  urines,  on  trouve  non  seulement  des  pig- 
ments biliaires,  mais  encore  de  l'hémoglobine  en  nature  (cas  de 
Chauffard  et  Vincent). 

c.  Enfin,  par  le  fait  de  cet  encombrement  subit  des  voies  d'élimi- 
aiation  hépatique  et  rénale,  peut  se  créer  un  état  d'intoxication  grave, 
.capable  d'entraîner  la  mort;  il  s'agit  là  d'un  syndrome  d'ictère  grave 
ou  d'urémie  hépatique,  tout  à  fait  analogue  aux  ictères  hémolytiques 
à  forme  d'ictère  grave  que  Roque  et  Chalier  ont  mis  en  lumière. 

Pathogénie  de  l'ictère  d'origine  sanguine. 

1°  Constatations  expérimentales.  —  Les  expériences  qui  ont 
perriiis  deireproduire  l'ictère  par  hémolyse  ont  été  multipHées  à  l'in- 
fini. On  a  employé  le  sang  défibriné  (Hayem,  Poncet);  les  injections 
d'eau  dans  les  veines  (Hayem);  l'inhalation  d'hydrogène  arsénié  (Nau- 
nyn,  Stadelmann);  l'injection  de  morelle  rouge  (Ponfîck);  surtout  la 
toluylène-diamine,  ainsi  que  l'ont  fait  à  l'étranger  Schmiedeberg, 
Afanassiev,  Naunyn,  en  France  Lapicque  et  Vast. 

Toutes  ces  recherches  abouti-ent  aux  mêmes  conclusions  qu'on 
peut  formuler  ainsi  :  la  destruction  massive  des  hématies  modifie 
l'état  de  la  bile,  la  rend  épaisse  et  filante,  surchargée  de  matières 
pigmentaires,  d'où  sa  résorption  par  suite  d'une  rétention  relative. 

Dans  des  recherches  récentes,  on  a  cherché  à  pousser  l'étude  expé- 
rimentale plus  à  fond  et  à  reproduire  d'une  part  les  symptômes  cli- 
niques, d'autre  part  les  lésions  hématiques  de  l'ictère  hémolytique. 
Gauckler,  par  de  minimes  injections  journahères  de  toluylène-dia- 
mine, obtint  chez  le  lapin,  outre  l'ictère,  une  splénomégahe  intense  avec 
cirrhose  splénique  et  des  lésions  hépatiques  de  péri-angiocholite,  comme 
dans  une  cirrhose  biliaire.  On  pourrait  peut-être  penser  que  la  toluy- 
lène-diamine agit  non  par  l'intermédiaire  de  l'hémolyse,  mais  par  une 
action  toxique  propre,  si  Lesné  et  Ravaut  n'avaient  montré  qu'avec 
des  substances  hémolytiques  très  simples,  telles  qu'eau  distillée  ou  des 
sérums  globuhcides  spécifiques,  on  reproduit  les  mêmes  phénomènes, 
y  compris  la  splénomégalie  et  les  réactions  myéloïdes.  Bien  plus,  en 
variant  les  doses  de  ces  substances,  on  peut  à  volonté  obtenir  de 
l'urobilinurie  seule  (petites  doses),  de  l'urobiHnurie  et  de  la  cholurie, 
c'est-à-dire  de  l'ictère  (doses  moyennes),  de  l'hémoglobinurie  suivie 
ensuite  de  cholurie  (doses  très  fortes),  et  dans  tous  ces  cas  on  observe 
des  splénomégalies  marquées  avec,  réaction  myéloïde  de  la  rate.  Seu- 
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Icment,  s'il  s'agit  d'expériences  passagères,  la  rate  reste  moUo  et  sus- 
ceptible de  se  résoudre;  s'il  s'agit  d'expériences  longtemps  prolongées, 
elle  s'indure,  et  histologiquemont  on  constate  une  sclérose  pulpaire. 

Widal,  Abrami  et  Brûlé  se  sont  attachés  plus  spécialement  a  la 
reproduction  expérimentale  des  lésions  Jiématiques.  En  injectant  dans 
le  péritoine  de  chiens  des  doses  de  toluylène-diamine  oscillant  entre 
Osr,50  et  1^,50,  ils  ont  reproduit,  dans  les  cas  où  l'action  n'était  pas 
trop  brutale,  un  ictère  hémolytique  avec  tous  les  caractères  de  celui 
de  l'homme  :  diminution  des  hématies  et  de  l'hémoglobine,  sans 
diminution  de  la  résistance  globulaire  vis-à-vis  de  sérums  étrangers 
ou  des  solutions  hypotoniques  et  sans  pouvoir  nocif  spécial  du  sérum; 
apparition  d'hématies  granuleuses  on  grand  nombre;  leucocytosê 
polynuçléaire.  Ces  mêmes  lésions  hématiques  ont  pu  être  déterminées 
avec  des  substances  plus  simples,  tel  es  que  l'eau  distillée,  et  celle-ci 
ne  peut  agir  qu'en  produisant  l'hémolyse  par  osmonocivité.  Il  est 
donc  bien  certain  qu'elles  sont  consécutives  à  l'hémolyse. 

La  présence  des  hématies  granuleuses  a  spécialement  attiré  l'atten- 
tion des  auteurs.  Étant  donnée  leur  apparition  constante  après  les 
actions  hémolytiques,  on  pouvait  se  demander  si  elles  constituaient 
des  formes  régressives  ou,  au  contraire,  des  formes  de  défense  des 
hématies.  D'emblée,  on  a  penché  pour  cette  seconde  hypothèse  : 
Chauffard  et  Fiessinger  ont,  pour  élucider  la  question,  étudié  jour 
par  jour  le  développement  de  la  maladie  hémolytique  provoquée. 
Ils  ont  constaté  que,  quelques  heures  après  l'iîijection  nocive,  quand 
se  produit  une  destruction  globulaire  considérable,  on  assiste  à  la 
première  apparition  des  hématies  granuleuses.  Les  jours  suivants 
survient  une  leucocytosê  passagère  avec  polynucléose  et  l'on  commence 
à  trouver  quelques  myélocytes  dans  le  sang.  Puis  l'évolution  se 
dessine  vers  la  convalescence,  comme  en  fait  foi  l'apparition  de 
mononucléaires  et  de  polynucléaires  éosinophiles.  En  même  temps 
le  taux  normal  des  hématies  se  rétablit.  Or,  c'est  au  moment 
où  l'effort  de  réparation  sanguine  paraît  au  maximum,  que  l'on  voit 
s'élever  progressivement  le  nombre  des  hématies  granuleuses  jusqu'à 
25  p.  100;  comme  elle  apparaît  au  milieu  des  signes  de  la  réaction 
médullaire,  comme,  au  cours  des  autopsies,  on  constate  une  faible 
congestion  de  la  moelle  osseuse  et  de  la  rate,  on  est  porté  à  croire 
que  ces  hématies  spéciales  proviennent  de  l'un  ou  l'autre  de  ces 
organes  et  constituent  une  forme  de  dé  ense.  Une  des  meilleures 
raisons  qui  s'opposent  à  les  considérer  comme  formes  régressives, 
ainsi  que  le  pensent  Grawitz,  Lazarus  et  Pappenheim,  est  que  ja- 
mais on  n'a  pu  les  reproduire  in  vitro  par  le  contact  avec  des  subs- 
tances nocives.  Néanmoins  Jolly  a  soutenu  récemment  que  les  hé- 
maties granuleuses  n'étaient  pas  ducs  à  un  processus  médullaire, 
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mais  qu'elles  représentaient  des  globules  altérés  en  voie  de  destruc- 
tion par  hydratation  et  plus  sensibles,  pour  cette  raison,  aux  réactifs 
colorants. 

On  voit  que  cette  question  est  encore  loin  d'être  résolue  au  point 
de  Vue  pathogénique,  ce  qui  n'enlève  à  la  constatation  liématologique 
rien  de  sa  valeur  clinique. 

2»  Pathogénie  de  l'ictère  par  agression  globulaire.  —  Les 
recherches  expérimentales  que  nous  venons  de  rapporter,  ne  laissent 
pas  de  doute  sur  le  mécanisme  intime  des  ictères  par  agression 
globulaire.  On  peut  reconstituer  la  succession  des  phénomènes  mor- 
bides, de  la  façon  suivante  :  par  un  processus  quelconque  les  globules 
rouges  sont  détruits;  une  partie  de  l'hémoglobine  ainsi  mise  en 
liberté  se  trouve  transformée  par  la  cellule  hépatique  en  biliru- 
bine et  la  bile  abondante  et  épaissie  offre  les  meilleures  conditions 
pour  être  résorbée.  Une  grande  partie  des  globules  lésés  avant  d'ar- 
river au  foie  s'accumule  dans  la  rate,  qui  de  ce  fait  s'hypertrophie 
et  qui  les  détruit  en  mettant  en  liberté  leur  hémoglobine.  Celle-ci 
retourne  au  foie  par  la  veine  splénique  et  entretient  l'hypergenèse  de 
la  bile. 

En  somme,  toute  la  pathogénie  de  l'ictère  hémolytique  se  com- 
prend bien  à  partir  du  moment  où  le  globule  rouge  est  détruit,  mais 
où  et  sous  quelle  influence  se  fait  cette  destruction  des  hématies,  tel  est 
le  problème  pathogénique  qui  n'est  pas  encore  résolu. 

3°  Pathogénie  de  la  fragilité  et  de  la  destruction  globu- 
laires. —  On  peut,  à  ce  sujet,  se  poser  trois  questions  bien  distinctes  : 
1°  où  se  fait  l'hémolyse?  2°  pourquoi  y  a-t-il  hémolyse.?  3°  quelles 
sont  les  conséquences  de  l'hémolyse  ? 

Les  deux  premières  questions  sont  encore  loin  d'être  résolues;  la 
troisième,  au  contraire,  paraît  très  éclairée  par  toute  une  série  de  cons- 
tatations expérimentales  et  cliniques  ;  nous  commencerons  donc 
l'étude  de  la  pathogénie,  en  étudiant  les  effets  de  l'hématolyse,  nous  en 
rechercherons  ensuite  les  causes. 

i°  Conséquences  de  l'hémolyse.  Elles  sont  bien  établies  par 
toute  une  série  de  constatations  et  d'expérimentations  et  exphquent 
bien  les  symptômes  de  l'ictère  acholurique.  Les  injections  expéri- 
mentales de  toluylène-diamine  en  particulier,  entre  nos  mains  comme 
entre  celles  de  Lapicque  et  Vast,  de  Widal  et  Brûlé,  ont  permis  de 
reproduire  la  plupart  des  symptômes  et  des  lésions  de  l'ictère  hémo- 
lytique. Il  n'est  pas  douteux  que  l'hémolyse  exagérée  explique  l'ic- 
tère, la  splénomégalie,  l'anémie,  l'apparition  de  réaction  myéloïde 
et  l'infdtration  des  organes  par  la  rubigine.  Nul  doute  par  conséquent 
qu'elle  puisse  être  le  point  de  départ  de  tous  les  accidents. 

20  Quelle  est  la  cause  de  l'hémolyse  ?  —  Sur  ce  point,  la  physio- 
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Jogie  pathologique  nous  apprend  bien  peu  do  choses.  Affirmer  que  le 
processus  hémoly tique  "  est  dû  à  un  vice  de  formation  du  sang  en 
cas  d'ictère  congénital  ne  fait  que  reculer  la  question  ;  et,  quant  à 
dh-e  que,  pour  les  cas  acquis,  c'est  l'infection  ou  l'intoxication  qui 
intervient,  cela  no  suffit  pas  à  donner  une  explication  probante,  car 
il  reste  toujours  à  établir  pourquoi  tel  malade  atteint  de  ces  intoxi- 
cations ou  de  ces  infections  a  do  l'ictère,  tandis  que  tel  autre  qui 
est  atteint  de  la  même  maladie  ne  présente  pas  d'hémolyse  et  n'en 
a  par  conséquent  aucune  des  conséquences  habituelles.  Nos  connais- 
sances sont  très  restreintes  sur  ce  point. 

3°  Le  point  de  l'organisme  où  se  fait  I  hémolyse  a  été  plus  étudié, 
et  si  l'on  n'est  pas  encore  arrivé  à  des  conclusions  précises,  tout  au 
moins  a-t-on  mis  en  relief  une  série  de  points  intéressants.  On  discute 
néanmoins  encore  pour  savoir  si  la  destruction  globulaire  se  produit 
dans  le  foie,  dans  la  rate  ou  dans  le  sang  circulant. 

A.  La  THÉORIE  DE  L'HÉMOLYSE  INTRA-HÉPATIQUE  OSt  SOUtonue  par 

Hayem  d'après  lequel  la  destruction  des  globules  se  fait  dans  le  foie 
même,  si  bien  qu'on  peut  dire  que,  pour  cet  auteur,  l'ictère  d'origine 
hémolytique,  au  sens  rigoureux  du  terme,  n'existe  pas. 

B.  .  La  THÉORIE  SPLÉNIQUE  a  été  émise  d'abord  par  Minkowski,  admise 
par  Betmann  et  von  Krannhals  et  développée  surtout  par  Chauffard. 
D'après  ces  auteurs,  il  y  aurait  des  splénomégalies  hémolysantes  dont 
î'ictère  congénital  est  le  type  le  plus  complet.  Nous  ferons  remarquer 
que  Chauffard  ne  soutient  pas  que  tous  les  cas  d'ictère  hémolytique 
répondent  à  cette  pathogénie.  D'ailleurs,  d'après  sa  théorie  même, 
il  faut  que  le  foie  intervienne  pour  former  des  pigments  biliaires 
âUK  dépens  de  l'excès  d'hémoglobine  fourni  par  la  rate. 

La  théorie  de  Vaquez  et  Aubertin  fait  intervenir  la  rate,  mais  d'une 
f-açon  encore  moins  active  que  d'après  la  théorie  précédente.  Ils 
pensent  qu'il  existe  une  lésion  sanguine  de  cause  inconnue  qui  rend 
les  globules  rouges  très  fragiles  ;  c'est  dans  la  rate  que  s'accumulent 
et  se  détruisent  toutes  les  hématies  hors  de  service,  mais  c'est  le  foie 
qui  produit  les  pigments  biliaires  en  excès  auxquels  est  dû  l'ictère. 

En  somme,  dans  tous  les  mécanismes  pathogéniques  soutenus  par 
Jes  théories  précédentes,  c'est  le  foie  qui  en  dernier  ressort  est  cause 
de  l'ictère:  il  s'agit  d'un  ictère  pléiochromique  conditionné  par  une 
destruction  exagérée  des  globules  rouges. 

C.  La  THÉORIE  HÉMATOGÉNE  soutonue  par  Widal  et  ses  élèves  re- 
pose sur  des  arguments  de  grande  valeur. 

Tout  d'abord  les  auteurs  ont  montré  que  l'ictère  pléiochromique  qui 
est  à  la  base  do  toutes  les  autres  théories  n'existe  certainement  pas 
dans  tous  les  cas  :  une  malade  de  Widal  et  Brûlé  qui  avait  été  opérée 
comme  lithiasique  ■ —  alors  qu'elle  avait  en  réalité  de  l'ictère  hémb- 
JJeb&ve,  Acmari)  ,f\l  Casxaigne-  —  Tube  digestif.  lU.  53 
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lytique  —  présentait  une  fistule  biliaire  par  laquelle  s'écoulait  un 
liquide  remarquablement  fluide.  Il  fallait  donc  trouver,  pour  ce  cas 
tout  au  moins,  une  autre  explication. 

De  même,  il  semble  que,  s'il  s'agissait  d'un  ictère  pléiochro- 
mique  les  malades  i-ésorberaient  non  seulement  des  pigments,  mais 
encore  des  sels  biliaires,  et  alors  auraient  au  grand  complet  les  phé- 
nomènes d'intoxication  biliaire,  ce  qui  n'est  pas.  On  conçoit,  au 
contraire,  que  si  les  globules  rouges  se  détruisent  directement  dans  le 
sang  circulant,  il  n'existe  que  des  pigments  et  pas  de  sels  biliaires  dans 
le  sang.  En  réalité,  tout  se  passe  comme  si  les  globules  rouges 
étaient  transformés  directement  en  pigments  biliaires  dans  le  torrent 
circulatoire. 

Or,  cette  transformation  sans  l'intermédiaire  du  foie  est  loin  d'être 
illogique  :  les  faits  de  biligénie  locale  bien  connus  depuis  longtemps 
au  niveau  des  ecchymoses  (Quincke  et  Langhans),  ont  été  étudiés 
dans  les  épanchements  hémorragiques  des  méninges  et  de  la  plèvre 
par  de  très  nombreux  auteurs.  Pourquoi,  dans  ces  conditions,  ne  pas 
admettre  que,  dans  certains  états  pathologiques  tout  au  moins,  les 
globules  rouges  sont  détruits  directement  dans  le  sang  circulant  : 
la  biligénie  hémolytique  locale,  bien  démontrée  à  l'heure  actuelle, 
laisse  supposer  la  possibiUté  de  cette  biligénie  hémolytique  intra-. 
vasculaire. 

Malheureusement,  au  point  de  vue  pathogénique  une  notion  nous 
fait  complètement  défaut,  c'est  la  cause  de  la  fragilité  globulaire. 
Nous  nous  exphquons  bien  comment  de  la  destruction  des  globules 
découlent  tous  les  autres  symptômes,  mais  nous  ne  savons  pas 
encore  pourquoi  les  globules  sont  lésés. 

Éléments  de  diagnostic  et  classification  des  ictères 
d'origine  sanguine. 

L'ensemble  des  notions  que  nous  venons  d'exposer  permet  d'arriver  à 
la  conclusion  suivante  :  à  côté  des  ictères  d'origine  biliaire^  il  existe 
toute  une  catégorie  de  faits  encore  très  complexes^  mais  sûrement  importants^ 
dans  lesquels  l'ictère  est  dû  à  une  destruction  exagérée  des  globules  rouges, 

1»  Éléments  cliniques  du  diagnostic.  —  Ces  ictères  d'origine 
sanguine  sont  caractérisés  au  point  de  vue  clinique  par  une  colora- 
tion jaune  plus  ou  moins  intense  des  téguments  sans  décoloration  des 
matières  fécales  et  sans  passage  des  pigments  biliaires  normaux  dans 
l'urine.  Il  n'y  a  pas  de  signes  d'insuffisance  hépatique,  mais  simple- 
ment urobilinurie  en  même  temps  qu'augmentation  de  volume  du 
foie  et  de  la  rate,  anémie  assez  marquée,  et  conservation  d'un  bon 
état  général. 
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Ces  caractères  cliniques  n'ont  d'ailleurs  rien  de  constant  et  peuvent 
exister  dans  toute  une  série  d'ictères  d'origine  biliaire,  en  particulier 
dans  la  cholémie  simple  familiale  fie  Gilbert  et  Lereboullet. 

Aussi  peut-on  dire  que  le  diagnostic  de  ces  ictères  d'origine  sanguine 
est  à  l'heure  actuelle  du  ressort  du  laboratoire  et  non  de  la  clinique 
usuelle.  Il  s'agit  d'une  maladie  qui  a  plus  une  individualité  hématolo- 
gique qu'une  individualité  clinique. 

2°  Particularités  hématologiques  qui  doivent  être  recher- 
chées pour  établir  le  diagnostic  d'ictère  d'origine  sanguine. 

A.  Recherche  de  la  résistance  globulaire. 

B.  Recherches  des  héraolysines  dans  le  sérum. 

G.  Étude  de  la  réaction  de  Donath  et  Landsteiner. 

D.  Recherche  des  hématies  granuleuses. 

E.  Étude  de  l'auto-agglutination  des  hématies  par  le  sérum  du 
malade. 

En  étudiant  ces  particularités  hématologiques,  systématiquement, 
chez  toute  une  série  de  malades,  on  est  arrivé  à  reconnaître  qu'un 
assez  grand  nombre  de  cas  d'ictère  sont  d'origine  sanguine. 

30  Classifications  pathogéniques  basées  sur  les  résultats 
de  l'examen  du  sang.  —  A.  Ictère  par  fragilité  globulaire  dans 
lequel  la  diminution  de  la  résistance  globulaire  est  le  caractère 
essentiel.  De  plus  on  constate  des  hématies  granuleuses,  une  anémie 
accentuée. 

Il  est  impossible  de  déceler  des  hémolysines  dans  le  sérum  ni  spon- 
tanément, ni  par  l'épreuve  de  Donath  et  Landsteiner. 

Par  ailleurs,  le  résultat  de  l'examen  hématologique  n'est  pas  iden- 
tique dans  tous  les  cas  d'ictère  par  fragilité  globulaire  :  il  varie  selon 
que  la  maladie  est  héréditaire  ou  acquise. 

a.  DANS  L'iCTÉRE  CONGÉNITAL  les  symptômes  anémiques  sont  peu 
accentués,  l'hypoglobulie  est  moyenne,  les  hématies  granuleuses 
paraissent  très  nombreuses.  Jamais  il  n'existe  d'auto-agglutination  des 
globules.  Par  contre,  la  fragilité  globulaire  est  trouvée  considérable, 
même  si  l'on  opère  avec  le  sang  total. 

b.  Les  ICTÈRES  ACQUIS  présentent  une  déglobulisation  considérable  ; 
les  hématies  granuleuses  sont  nombreuses  à  chaque  crise,  mais  peu- 
vent disparaître  ;  la  fragiUté  globulaire  paraît  souvent  peu  accentuée 
et  doit  être  mise  en  rehef  par  la  méthode  des  hématies  déplasmatisées. 
Enfin  l'auto-agglutination  des  hématies  du  malade  par  son  propre 
sérum  est  un  symptôme  constant. 

B.  Ictères  hémolysiniques.  —  Leur  caractère  fondamental  réside 
dans  l'existence  d'une  hémolysine  dans  le  sérum  du  malade.  Dans 
de  tels  cas  on  ne  constate  pas  de  fragilité  globulaire  manifeste, 
mais  en  revanche  existent  habituellement  de  l'anémie  globulaire  et 
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des  hématies  granuleuses.  I.à  encore  deux  variétés  liématologiques 
peuvent  être  décrites  : 

a.  L'hémolysine  apparaît  exclus ivemenl  sous  l'influence  du  froid  : 
c'est  ce  qui  se  passe  dans  l'hémoglobinurie  paroxystique  essentielle. 

b.  L'hémolysine  existe  dans  le  sani^  circulant  sans  qu'on  fasse 
intervenir  l'action  du  froid.  C'est  ce  qu'on  observe  dans  un  certain 
nombre  de  cas  d'anémies  aiguës  ou  chroniques  avec  ictère. 

C.  Différenciation  hématologique  de  ces  deux  groupes  d'ictère 
d'origine  sanguine.  —  La  dillerenciation  de  ces  deux  formes 
d'ictères  d'origine  sanguine  n'est  pas  aussi  nette  que  la  division  patho- 
génique  pourrait  le  faire  penser.  Il  est  certain,  par  exemple,  que 
dans  quelques  cas  on  peut  trouver  des  hémolysines  dans  le  sang  et 
en  même  temps  une  fragilité  globulaire  portant  sur  les  hématies 
déplasmatisées  ;  on  peut  alors  admettre  à  volonté,  ou  que  la  fragilité 
globulaire  a  été  le  phénomène  primitif  et  a  produit  des  hémolysines, 
ou  au  contraire  que  l'hémolysine  a  débuté.  En  réalité,  il  est  plus 
juste  de  dire  qu'il  y  a  des  cas  complexes  et  d'admettre  la  division  sui- 
vante que  l'un  de  nous  a  proposée  : 

a.  Cas  où  la  fragilité  globulaire  existe  et  où  il  n'y  a  pas  d'hémoly- 
sine  dans  le  sérum  :  ictère  typique  par  fragilité  globulaire.  C'est  ce  qui 
se  passe  dans  les  ictères  congénitaux  et  beaucoup  d'ictères  hémoly- 
tiques  acquis. 

b.  Cas  où  il  y  a  une  action  toxique  du  sérum  sur  les  hématies, 
mais  pas  de  fragilité  globulaire  :  c'est  ce  qui  se  passe  dans  l'hémo- 
globinurie paroxystique. 

c.  Cas  où  l'on  constate  à  la  fois  des  hémolysines  dans  le  sérum  et 
une  fragilité  globulaire  peu  marquée.  Ce  sont  des  cas  complexes  qui 
correspondent  à  beaucoup  d'ictères  secondaires  aux  infections,  aux 
intoxications,  aux  anémies  ou  aux  maladies  du  foie.  Peut-être,  dans 
ces  cas,  globules  et  sérum  sont-ils  également  altérés  à  des  titres  divers. 

Traitement. 

Tant  qu'on  ne  sera  pas  fixé  sur  la  pathogénie  exacte  des  ictères 
d'origine  sanguine,  la  thérapeutique  sera  forcément  symptomatique. 

Jusqu'à  présent  elle  a  été  dirigée  surtout  contre  l'anémie  :  les  pré- 
parations ferrugineuses  seules  ont  donné  des  résultats  heureux.  Il 
semble,  d'après  les  constatations  de  Widal,  Abrami  et  Brûlé,  que 
cette  médication,  si  elle  n'entrave  pas  le  processus  hémolytique 
dont  elle  laisse  subsister  la  cause  même,  permet  tout  au  moins  d'en 
neutrahser  les  effets  en  aidant  à  lutter  contre  l'anémie  et  à  fran- 
chir les^  crises  de  déglobulisation  qui  mettent  en  danger  la  vie  du 
malade 
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Oq  prescrira  donc,  comme  aux  chlorotiques,  le  protoxalate  de  fer 
à  la  dose  de  0B^20  à  08^,40  par  jour. 

Il  est  d'ailleurs  intéressant  de  noter  quo,  sous  cette  influence,  Widal 
et  ses  élèves  ont  assisté,  dans  deux  cas,  à  la  disparition  graduelle 
non  seulement  de  l'anémie,  mais  encore  de  la  fragilité  globulaire  et 
de  rictère. 

Il  semble  en  revanche  que  ['arsenic  aussi  bien  que  Yopothérapie 
médullaire  n'aient  donné  aucun  résultat. 

De  même  on  a  cherché,  sans  résultat,  à  renforcer  la  résistance  des 
hématies  par  l'emploi  du  chlorure  de  calcium. 

h' intervention  chirurgicale  a  été  désirée  par  des  malades  las  de  se 
voir  toujours  jaunes  et  tentée  par  quelques  chirurgiens,  mais  sans 
succès  et  même  avec  des  accidents  ;  aussi  doit-on  bien  savoir  que 
l'ictèro  hémolytique  ne  comporte  aucune  indication  chirurgicale. 
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FORMES    ÉTIOLOGIQUES   D'ICTÈRES    A  PATHOGÉNIE 

00  MPLEXE 

J  usqu'à  présent  nous  nous  sommes  efforcés  de  décrire  deux  formes 
d'ictères  dont  la  pathogénie  paraît  bien  étaJ^lie  :  d'une  part  les  ictères 
d'origine  biliaire  dus  à  l'obstruction  des  voies  biliaires  ou  aux  angio- 
cholites  aiguës  ou  chroniques,  d'autre  part  les  ictères  d'origine  san- 
guine dus  à  l'excès  de  destruction  des  globules  rouges. 

Il  existe  à  côté  de  ces  formes  d'ictères  qu'on  pourrait  appeler  pures 
au  point  de  vue  pathogénique,  toute  une  série  de  cas  dans  lesquels  la 
physiologie  'pathologique  est  évidemment  complexe,  ou  même  n'est 
pas  élucidée.  Il  nous  a  semblé  justifié  de  les  réunir  dans  un  groupe 
d'attente  qui  réunit  [ainsi  des  faits  disparates  et  n'ont  qu'un  seul 
point  commun,  c'est  d'être  encore  mal  classés. 

Ictères  émotifs. 

Sous  le  nom  d'ictères  émotifs  on  confond  deux  types  morbides 
différents  qu'il  est  utile  de  bien  séparer  en  étudiant,  d'une  part  l'in- 
fluence des  émotions  sur  l'apparition  de  l'ictère,  d'autre  part  l'ictère 
émotif  proprement  dit. 

1°  Influence  des  émotions  sur  l'apparition  de  l'ictère.  —  A.  Tous 
les  chocs  physiques  ou  moraux  sont  susceptibles  de  provoquer  de 
l'ictère  chez  des  sujets  qui  ont  le  foie  déjà  malade. 

Le  meilleur  exemple  qu'on  puisse  en  donner  est  celui  de  sujets 
atteints  de  cirrhose  sans  ictère  et  qui  présentent  une  poussée  d'ictère 
franc  sous  l'influence  d'un  violent  chagrin;  l'un  de  nous  a  eu  l'occasion 
d'en  montrer  deux  cas  très  typiques  dans  une  récente  leçon  chnique 
à  l'hôpital  Beaujon. 

On  voit  les  mêmes  causes  produire  des  effets  identiques  chez  des 
sujets  atteints  de  cirrhose  bihaire,  mais  alors  on  note  une  augmen- 
tation de  la  jaunisse,  et  non  pas  son  apparition,  puisqu'elle  existait 
déjà. 

Ce  n'est  d'ailleurs  pas  seulement  dans  le  cours  des  cirrhoses  con- 
firmées que  l'on  peut  constater  l'apparition  de  l'ictère  (ou  son  augmen- 
tation) sous  l'influence  des  émotions  ;  l'un  de  nous  a  montré  que  dans 
la  période  pré-ascitique  de  la  cirrhose,  et  chez  de  simples -cholémiques, 
les  fortes  émotions  donnent  une  poussée  d'ictère. 
^  Dans  tous  ces  cas  l'ictère  n'apparaît  pas  immédiatement  après 
l'émotion  et  il  peut  se  faire  qu'on  doive  rapprocher  ces  faits  de  ceux 
que  nous  allons  signaler  maintenant. 
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R  L'émotion  paraît  susceptible  d'engendrer  des  troubles  gaslro- 
intestinmix  et  secondairement  des  accidents  hépatiques.  Le  proiesseur 
Debove,  qui  a  insisté  sur  les  cas  de  ce  genre,  a  montre  qu  a  la  suite 
d'un  choc  moral  il  pouvait  se  produire  un  catarrhe  gastro-mtestmal, 
et  du  même  coup  -  ou  consécutivement  —  un  catarrhe  des  voies  bi- 
liaires entraînant  la  production  de  l'ictère. 

En  tout  cas,  ce  qu'il  y  a  de  spécial;  dans  les  faits  de  ce  genre,  amsi 
que  dans  ceux  où  l'émotion  produit  l'ictère  chez  des  sujets  dont  le 
foie  est  lésé,  c'est  que  la  jaunisse  n'apparaît  que  plusieurs  jours  après 
le  choc  moral. 

Nous  ne  considérons  pas  de  tels  faits  comme  entrant  dans  le  cadre 
de  l'ictère  émotif  vrai  ;  ils  prouvent  néanmoins  l'inQuence  de  l'émotion 
sur  la  production  de  l'ictère  et  cela  surtout  quand  le  foie  est  déjà 
atteint.  11  semble  que,  dans  tous  les  cas  de  ce  genre,  le  choc  moral  déter- 
mine un  catarrhe  gastro-intestinal  qui  influe  sur  les  voies  biliaires 
d'ailleurs  l'évolution  est  la  même  que  celle  de  l'ictère  catarrhal. 

2°  ictère  émotif  proprement  dit.  —  On  doit  décrire  sous  ce  nom 
exclusivement  les  cas  dans  lesquels  la  jaunisse  est  apparue  au  plus 
tard  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent  une  véritable  émotion. 

A  rencontre  des  cas  précédents,  qu'on  observe  souvent,  ceux-ci 
sont  rares  et  on  les  constate  de  préférence  cliez  les  sujets  jeunes,  par- 
ticuhèrement  les  femmes. 

Très  rapidement  les  tissus  prennent  une  coloration  jaune  très 
accentuée,  les  urines  présentent  la  réaction  de  Gmelin  et  les  selles  sont 
décolorées.  Le  foie  est  à  peine  augmenté  de  volume,  la  rate  normale; 
il  n'v  a  pas  de  troubles  de  la  santé  générale. 

4u  bout  de  cinq  à  six  jours  l'ictère  décroît  et  tout  rentre  dans 
l'ordre-  cependant  Lancereaux  signale  des  cas  dans  lesquels,  après 
cette  première  poussée  d'ictère,  il  en  survient  une  seconde  qui  est 
plus  longue  et  se  rapproche  comme  évolution  de  l'ictère  catarrhal, 
comme  si  ce  dernier  venait  compliquer  le  premier  accident.  C'est 
en  somme  l'association  des  deux  processus  que  nous  décrivons  dans 

ce  paragraphe.  .   i,-        .     x-*  • 

En  résumé,  ce  qui  doit  faire,  porter  le  diagnostic  d  ictère  emotit  vrai 
et  le  faire  différencier  de  tous  les  autres  cas  d'ictères  aigus  par  réten- 
tion, c'est  l'apparition  brusque,  à  la  suite  d'une  émotion,  d'un  ictère 
manifeste  s'accompagnant  de  décoloration  des  matières  fécales,  re- 
tentissant peu  ou  pas  sur  le  foie  et  pas  sur  la  rate,  et  dont  la  guerison 
est  complète  en  une  dizaine  de  jours.  ^ 

Le  mécanisme  de  cet  ictère  reste  encore  bien  discuté.  On  n  a  pas 
_  à  notre  connaissance  -  cherché  à  savoir  l'influence  de  l'émotion 
sur  l'hémolyse,  et  celle-ci  d'ailleurs,  d'après  les  constatations  chni- 
ques,  ne  paraît  pas  intervenir. 
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11  paraît  donc  bien  probable  qu'il  s'agit  d'un  ictère  d'origine  bi- 
liaire; quant  à  son  mécanisme  plus  intime,  on  se  trouve,  pour  l'ex- 
pliquer, en  présence  de  trois  opinions  qui  contiennent  peut-être  toutes 
une  part  de  vérité  :  tout  d'abord  on  peut  incriminer  le  spasme  des 
voies  biliaires  et  en  particulier  celui  du  sphincter  décrit  par  Oddi  à 
l'extrémité  du  cholédoque,  c'est  la  pathogénie  la  plus  vraisemblable. 
D'autre  part,  on  s'est  demandé  si  l'émotion  n'était  pas  capable  de  pro- 
duire une  hypersécrétion  de  la  bile  et  ainsi  de  l'ictère,  de  même  qu'elle 
produit  une  hypersécrétion  intestinale  ou  urinaire.  Enfin  Potain  et 
Fr.  Franck  ont  émis  l'hypothèse  que,  au  moment  de  l'émotion,  il  se 
l'ait  une  vaso-dilatation  telle  dans  les  capillaires  des  intestins  que 
tout  le  sang  y  afflue,  provoquant  ainsi  une  baisse  de  pression  dans  le 
foie.  Comme  la  tension  de  la  bile  reste  normale,  il  se  produirait  un 
passage  rapide  de  la  bile  dans  le  sang. 

De  toutes  ces  pathogénies,  aucune  n'est  absolument  démontrée;  la 
seule  chose  que  l'on  sache  vraiment,  c'est  que  l'excitation  des  nerfs 
grands  splanchniques  —  ainsi  que  Doyon  l'a  montré  —  provoque  la 
contraction  de  l'ensemble  de  l'appareil  excréteur  de  la  bile,  et  que 
sous  cette  influence  le  sphincter  duodénal  se  resserre  au  point  de 
s'opposer  complètement  à  l'écoulement  bihaire.  Mais  rien  ne  permet 
d'affirmer  que  l'émotion  violente  soit  capable  de  produire  les  effets 
de  cette  belle  expérience  de  physiologie. 

Ictères  infectieux  et  toxiques. 

Dans  les  chapitres  précédents  nous  avons  considéré  que  les  ictères 
infectieux  secondaires  ou  primitifs  (forme  simple  ou  catarrhale, 
forme  infectieuse,  forme  grave)  étaient  dus  toujours  à  de  l'angio- 
cholite. 

11  y  a  lieu,  dès  maintenant,  de  faire  des  réserves  à  ce  sujet.  Nous 
avons  montré,  en  effet,  que  l'ictère  hémolytique  peut  affecter  l'allure 
clinique  de  l'ictère  catarrhal  ou  infectieux. 

Nous  savons,  d'autre  part,  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
l'infection,  cause  de  l'ictère,  se  fait  par  voie  sanguine  et  non  par  voie 
ascendante.  Il  n'y  aurait  rien  d'étonnant,  dans  de  telles  conditions, 
à  ce  qu'une  infection  provoque  l'ictère  en  détruisant  des  globules 
beaucoup  plus  qu'en  déterminant  de  l'angiocholite. 

Jean  Troisier  pense,  de  plus,  que  dans  la  pneumonie  il  faut  faire 
intervenir,  pour  expliquer  la  production  de  l'ictère,  la  résorption  des 
globules  rouges  au  niveau  du  foyer  hépatisé. 

On  voit  que  probablement  beaucoup  de  cas  d'ictère  infectieux  qui  na- 
guère encore  étaient  rapportés  à  l'angiocholite  sont  dus  à  une  hémolyse 
exagérée. 
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La  même  théorie  pourrait  être  soutenue  avec  de  meilleurs  arguments 
encore  pour  les  intoxications,  et  d'ailleurs  l'étude  de  l'ictère  ohloro- 
formique  va  nous  faire  envisager  l'importance  que  peut  avoir  le  pro- 
cessus hémolytiqiie. 

Ictère  chloroformique. 

Au  point  de  vue  clinique,  l'ictère  chloroformique  se  présente  sous 
deux  aspects  difl'crents  selon  qu'il  est  léger  ou  grave. 

1°  L'ictère  chloroformique  léger  apparaît  un  à  deux  jours  après 
l'opération  et  s'accompagne  habituellement  d'une  légère  albuminurie 
post-chloroformique.  Il  dure  peu  de  temps  et  disparaît  sans  laisser  de 
traces.  Les  recherches  récentes  de  Chevrier  ont  montré  que,  dans  tous 
les  cas  où  l'on  étudie  le  sérum  sanguin  des  sujets  chloroformés,  on 
trouve  une  cholémie  pathologique.  On  peut  donc  dire  qu'il  y  a  toujours 
un  certain  degré  d'ictère  après  la  chloroformisation. 

2°  L'ictère  chloroformique  grave,  tel  qu'il  a  été  étudié  dans  la 
thèse  d'Auburtin,  présente  une  tout  autre  importance. 

Dans  ces  cas,  les  malades  se  réveillent  mal  après  l'opération  et  ont 
des  vomissements  très  prolongés.  Parfois  le  réveil  parait  normal, 
la  première  nuit  se  passe  bien,  et  c'est  le  lendemain,  le  surlendemain, 
ou  plus  tard  que  les  accidents  appai'aissent.  Au  début,  les  malades 
présentent  principalement  des  troubles  nerveux,  du  délire,  de  l'exci- 
tation, des  convulsions  suivies  de  prostration.  Leur  respiration 
est  irrégulière  et  exhale  une  odeur  chloroformique,  leur  température 
semble  normale  ou  légèrement  surélevée.  Presque  en  même  temps 
apparaissent  des  vomissements.  Le  pouls  s'accélère  et  devient  extrê- 
mement faible.  De  l'ictère  ou  seulement  du  subictère  apparaît,  et  la 
mort  survient  rapidement  dans  un  collapsus  complet. 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions  dégénératives  très  marquées^des 
cellules  du  foie,  qui  le  plus  souvent  ont  subi  une  dégénérescence  grais- 
seuse. Il  existe  des  lésions  analogues,  quoique  moins  avancées,  dans 
le  parenchyme  rénal  et  sur  le  muscle  cardiaque,  mais  le  processus 
pathologique  dominant  est  l'hépatite. 

Il  est  facile  de  ne  pas  confondre  ces  cas  d'ictères  avec  un  ictère 
catarrhal,  mais  il  est  parfois  plus  délicat  —  surtout  dans  les  formes 
où  l'ictère  est  peu  marqué  —  d'écarter  le  diagnostic  de  septicémie 
péritonéale  post -opératoire.  C'est,  en  effet,  la  première  idée  qui  se 
présente  à  l'esprit.  Toutefois,  l'absence  de  tous  symptômes  locaux 
au  niveau  du  péritoine  (ballonnement,  douleur),  l'intensité  de 
l'odeur  chloroformique  de  l'haleine,  permettront  de  faire  le  diagnostic, 

11  faut  aussi  se  garder  d'attribuer  ti'op  aveuglément  l'ictère  grave 
observé  à  la  maladie  pour  laquelle  l'opération  a  été  tentée,  et  Weil 
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avec  Mouriquand  a  soutenu  en  particulier  que  quantité  de  cas  con- 
sidérés comme  des  ictères  graves  appendiculaires  sont  en  réalité  des 
ictères  graves  chloroformiques. 

La  pathogénie  de  ces  faits  a  été  étudiée  particulièrement  par 
Quénu  et  Kliss  qui  pensent  que  les  formes  bénignes  sont  souvent 
hémolytiques,  tandis  que  les  formes  graves  sont  hépatogènes. 

La  nature  hépatogène  des  formes  graves  est  démontrée  par  le 
fait  qu'on  trouve  à  l'autopsie  des  malades,  outre  les  lésions  ré- 
centes des  cellules  hépatique,  celles  qui  ont  joué  un  rôle  prédispo- 
sant. Il  est  possible  d'ailleurs,  ajoute  Quénu,  que,  même  dans  ces 
cas,  l'hémolyse  intervienne.  «  Le  chloroforme  joue  le  même  rôle  que 
la  toluylène-diamine  et  provoquant  comme  elle  des  ictères  où  l'on 
observe,  en  même  temps  que  des  lésions  de  la  cellule  hépatique,  une 
hémolyse  puissante  de  la  cellule  sanguine  ». 

L'hémolyse  par  action  plasmatique  serait  la  cause  des  ictères  à 
forme  bénigne,  ou  tout  au  moins  de  cei^tains  d'entre  eux.  Ce  qu'il  y  a 
de  sur,  c'est  que,  dans  un  cas  d'ictère  examiné  quelques  heures 
après  son  début,  Abrami  et  Fiessinger  ont  constaté  que  le  sérum 
était  hémolytique  pour  presque  tous  les  globules  rouges  qu'on  mettait 
à  son  contact  ;  de  plus  on  notait  une  diminution  considérable  des 
hématies  qui  étaient  tombées  à  2  800  000.  Or,  trois  jours  après,  l'ic- 
tère étant  passé,  on  comptait  4  500  000  globules  rouges  et  tous  les 
signes  de  la  rénovation  sanguine. 

On  voit  donc  que,  dans  cet  ictère  toxique  par  le  chloroforme,  l'hémo- 
lyse ^intervient  tout  au  moins  quelquefois,  et  tout  porte  à  croire  que 
beaucoup  d'intoxications  se  comportent  de  même. 

Les  ictères  de  l'enfance. 

Sous  ce  nom,  on  comprend  surtout  les  ictères  des  nouveau-nés  et 
des  nourrissons  que  nous  aurons  particulièrement  en  vue  dans  cette 
description  ;  néanmoins  nous  signalerons  pour  mémoire  les  cas  les  plus 
fréquents  que  l'on  peut  trouver  dans  la  seconde  enfance. 

Ictères  de  la  seconde  enfance. 

Ce  sont  des  cas  aigus  ou  chroniques. 

1°  Ictères  aigus  de  la  seconde  enfance.  -  Ils  sont  très  com- 
parables à  ceux  de  l'adulte.  Nous  noterons  la  fréquence  assez  grande 
de  l'ictère  qui  survient  à  la  suite  des  émotions  ou  des  chocs,  mais 
on  observe  plus  fréquemment  la  forme  secondaire  que  l'ictère  émo- 
tif vrai. 

En  dehors  de  ces  cas,  on  peut,  tout  comme  chez  l'adulte,  observer 
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l'ictère  soit  au  cours  d'une  maladie  infectieuse  bien  déterminée 
(fièvre  typhoïde,  pneumonie,  syphilis),  soit  à  titre  de  maladie  primi- 
tive évoluant  sous  forme  d'ictère  catarrhal  ou  infectieux  et  pou- 
vant très  exceptionnellement  aboutir  à  l'ictère  grave. 

2"  Ictères  chroniques  de  la  seconde  enfance.  —  Ils  peuvent 
se  présenter  sous  plusieurs  aspects  qu'il  nous  suffira  de  schématiser, 
en  renvoyant,  pour  les  détails,  aux  descriptions  que  nous  avons 
données  plus  haut. 

A.  L'ictère  par  rétention  avec  jaunisse  très  foncée  et  décolora- 
tion des  matières  fécales.  C'est  la  forme  la  plus  rare,  car  les  enfants 
atteints  d'atrésie  des  voies  biliaires  succombent  avant  la  seconde 
enfance.  On  a  pu  constater  néanmoins  des  compressions  par  des 
ganglions  ou  des  brides  tuberculeuses,  par  un  kyste  hydatique  de  la 
face  inférieure  du  foie,  par  une  tumeur  du  rein  (kyste  ou  néoplasme). 
On  a  décrit  des  oblitérations  des  canaux  biliaires  par  des  pépins  de 
raisin,  des  lombrics  et  des  calculs  biliaires  qui  sont  d'une  extrême 
rareté  et  aussi  des  formes  incomplètes  d'oblitération  congénitale 
bien  étudiées  par  Mathieu. 

B.  L'ictère  vrai  sans  rétention  permanente,  quand  il  persiste, 
doit  faire  songer  à  la  cirrhose  biliaire  dont  Gilbert  et  Fournier  ont 
montré  d'assez  nombreux  exemples  chez  les  enfants. 

C.  Ictères  chroniques  simples.  —  Il  s'agit  dans  ces  cas  de  sub- 
ictère plutôt  que  d'ictère  foncé  ;  les  urines  ne  contiennent  pas  de  pig- 
ments biliaires  vrais,  mais  de  l'urobiline.  Le  foie  et  la  rate  paraissent 
souvent  augmentés  de  volume  (formes  hépato-splénomégalique,  hépato- 
mègalique  ou  splénomégalique),  mais  leur  consistance  est  normale,  il  n'y 
a  pas  de  cirrhose  à  proprement  parler.  Cet  ictère  est  sujet  à  des  oscil- 
lations marquées  en  plus  ou  en  moins,  mais  son  évolution  reste  tou- 
joiu-s  très  longue,  sans  qu'il  survienne  pour  cela  d'accidents  graves. 

Les  faits  de  ce  genre  et  la  nature  familiale  de  la  maladie  ont 
été  signalés  tout  d'abord  par  Gilbert  et  LerebouUet  qui  ont  attiré 
l'attention  sur  le  rôle  de  l'angiocholite  chronique;  d'autre  part  Min- 
kowski,  puis  surtout  Chauffard,  Widal  et  leurs  élèves  ont  mis  en  relief 
l'existence  de  cas  analogues  qui  sont  liés  à  une  hémolyse  exagérée. 
C'est  qu'en  réalité,  dans  le  groupe  des  ictères  chroniques  simples  de 
la  deuxième  enfance,  on  doit  distinguer  deux  groupes  bien  distincts  : 
les  uns  appartiennent  à  la  cholémie  familiale  angiocholitique,les  autres  à 
l'ictère  hémolytiqiie  congénital.  Les  notions  que  nous  avons  établies, 
dans  les  chapitres  précédents,  permettront  de  différencier  ces  deux 
formes  morbides. 
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Ictères  des  nourrissons. 

On  en  distingue  trois  formes  principales  que  nous  étudierons 
successivement. 

l»  L'ictère  banal  des  nouveau-nés.  —  Chez  un  très  grand 
nombre  d'enl'ants  (environ  50  fois  sur  100;  98  fois  sur  248  d'après 
Porak),  on  voit  apparaître,  de  un  à  plusieurs  jours  après  la  naissance, 
un  ictère  plus  ou  moins  léger.  Il  est  particulièrement  fréquent  chez 
les  prématurés,  les  jumeaux  et  les  débiles,  et  coïncide  souvent  avec 
l'œdème  ol  le  sclérème  des  nouveau-nés. 

A.  Période  préictérique.  —  Cet  ictère  serait  précédé,  d'après 
Moussous  et  Leuret,  d'une  phase  préictérique  caractérisée  par  un 
certain  nombre  de  symptômes  importants.  A  ce  moment,  les  tégu- 
ments de  l'enfant  prendraient  une  teinte  rouge  lie  de  vin  plus 
marquée  sur  les  parties  découvertes.  Au  premier  abord  on  remarque, 
chez  de  tels  sujets,  que  la  figure  ne  présente  en  rien  le  teint  rose  à 
fond  blanc  qui  est  habituel  chez  les  nourrissons  bien  portants.  Sur  le 
front,  les  joues,  à  la  naissance  du  cou,  sur  les  oreilles  surtout,  c'est 
une  teinte  rouge  uniforme,  les  oreilles  sont  même  violacées.  Cepen- 
dant si,  avec  le  doigt,  on  comprime  un  point  des  téguments  violacés, 
on  voit  que,  contrairement  à  ce  qu'on  pouvait  attendre,  le  point 
comprimé  ne  se  décolore  pas.  A  cette  période,  si  on  examine  les 
urines,  on  s'aperçoit  qu'elles  ont  une  teinte  jaune  rouge,  mais 
cette  teinte  n'est  pas  due  aux  pigments  biliaires  vrais,  qui  man- 
quent 'totalement. 

En  revanche,  l'examen  du  sang  dès  cette  période  montre,  d'une  part, 
la  présence  d'hématies  granuleuses  trois  fois  plus  nombreuses  qu'à 
l'état  normal  (Sabrazès  et  Leuret)  ainsi  que  de  quelques  hématies 
nucléées,  et,  d'autre  part,  la  diminution  de  résistance  des  hématies. 
Le  sérum  a  pris  une  couleur  qui  varie  du  rouge-cerise  au  rose  pâle,  et 
l'examen  spectroscopique  montre  que  cette  coloration  tient  à  la  dis- 
solution de  l'hémoglobine.  Il  y  a  eu  hémolyse  spontanée. 

B.  Période  d'état.  —  Après  cette  première  phase  érythrodermique 
qui  dure  denx  à  trois  jours,  l'ictère  apparaît  et  l'enfant  devient 
franchement  jaune-  Cet  ictère  peut  être,  suivant  les  cas,  plus  ou 
moins  foncé,  et  Porak  en  a  décrit  trois  degrés.  Les  urines  présentent 
à  ce  iMoment  une  coloration  rougeâtre,  et  contiennent  de  Turobiline. 
Par  l'acide  nitrique  nitreux,  elles  présentent  l'anneau  rouge  brun  de 
l'ictère  hémaphéique. 

Le  sang  conserve  toujours,  quoique  à  un  faible  degré,  les  mêmes 
lésions  globulaires.  Mais  le  sérum  a  pris  une  teinte  orangée  jaune 
et  contient,  à  côté  de  l'hémoglobine  en  dissolution,  des  pigments 
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biliaires  eu  abondance.  La  cliolémie,  mesurée  par  Gilbert  ol  Le- 
reboullet,  a  donné  1  p.  1000  en  moyenne;  elle  peut  atteindre 
lp.500.  ' 

Les  selles  restent  colorées  et  il  n'y  a  pas  de  troubles  digestifs. 
L'état  général  est  bon.  Le  foie  .et  la  rate  paraissent  normaux. 

G.  Terminaison.  —  L'ictère  se  termine  enfin  par  une  période  de 
déclin  qui  survient  dix  à  quinze  jours  après  le  début;  la  teinte  jaune 
de  la  peau  fait  place,  peu  à  peu,  à  la  teinte  rose  pâle  des  nourris- 
sons bien  portants.  Bien  avant  ce  moment,  les  urines  ont  repris 
leur  coloration  normale.  Quant  au  sérum,  il  suit  l'évolution  de  l'ic- 
tére  cutané.  Il  ne  reste  aucune  trace  de  ce  léger  incident. 

Quel  est  le  mécanisme  de  cet  ictère  banal  du  nouveau-né? 

 Gubler,  dès  1857,  avait  entrevu  la  vérité,  lorsqu'il  rattachait  cette 

maladie  au  groupe  des  ictères  hémaphéiques,  c'est-à-dire  à  ces  ictères 
spéciaux  qui  dérivaient  pour  lui  de  la  mise  en  liberté  de  pigments  pro- 
venant de  la  destruction  globulaire.  On  trouvera  tout  ce  qui  concerne 
cette  question  au  chapitre  des  ictères  hémolytiques.  Nous  rap-^ 
pellerons  seulement  ici  que  Moussous  et  Leuret  ont  complètement 
démontré  l'origine  hémoh^ique  de  l'ictère  du  nouveau-né,  en  met- 
tant en  lumière  les  diverses  modifications  du  sérum  et  des  hématies 
que  nous  avons  indiquées  plus  haut. 

Dans  trois  autopsies  récentes,  Leuret  a  pleinement  confirmé  la  théorie 
qu'il  soutient  depuis  plusieurs  années,  en  montrant,  d'une  part, 
que  le  foie  de  ces  malades  ne  présente  pas  de  lésions  dégénératives 
et  que,  d'autre  part,  le  foie,  les  reins,  la  rate  et  les  capsules  surrénales 
sont  bourrés  de  pigments  d'origine  sanguine. 

On  pourrait  se  demander  quelle  est  la  cause  de  cette  hémolyse, 
et  aucune  raison  très  valable  n'a  pu  en  être  fournie.  I^es  uns  ont 
invoqué  des  causes  toxiques,  comme  l'évacuation  tardive  du  méco- 
nium  ou  le  chloroforme  donné  pendant  l'accouchement.  D'autres, 
avec  Leuret,  ont  incriminé  le  refroidissement  qui  mettrait  en  liberté 
des  substances  hémolysantes,  ainsi  que  cela  se  produit  dans  l'hémo- 
globinurie  paroxystique  essentielle.  D'autres,  enfin,  ont  rapporté  cette 
hémolyse  à  un  phénomène  spontané  dérivant  de  la  débilité  de  l'en- 
fant, du  fait  de  la  prématurité  ou  de  la  longueur  du  travail  ou  encore 
du  surmenage  de  la  mère. 

2°  Ictères  par  rétention.  —  A.  Étude  clinique.  —  Il  s'agit 
d'ictères  par  rétention  apparaissant  peu  d'heures  après  la  naissance 
et  augmentant  progressivement.  Les  selles  sont  décolorées,  les 
urines  renferment  des  pigments  biliaires.  L'enfant  vomit  et  présente 
des  hémorragies  diverses. 

A  l'examen  on  trouve  un  gros  foie  avec  vésicule  tendue  et  une 
grosse  rate. 
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Lo  plus  communément  ces  états  déterminent  la  mort  soit  dans  les 
premières  semaines,  soit  dans  les  premiers  mois  ou  au  moins  dans  la 
première  année. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  ces  ictères  sont  plutôt  précoces 
que  congénitaux.  Ils  apparaissent  seulement  quelques  semaines 
après  la  naissance  et  se  terminent  vite  par  la  mort.  Quelquefois, 
cependant,  ils  se  prolongent,  et  dans  des  observations  de  Kôrte, 
de  Trêves,  de  Mathieu,  on  a  vu  des  survies  allant  jusqu'à  quinze 
et  trente  ans.  Ces  sujets  ne  peuvent  d'ailleurs  être  traités  chirur- 
gicalement,  car  ils  résistent  fort  mal  aux  opérations  et  meurent 
d'hémorragies. 

B.  Étude  anatomique.  —  A  l'autopsie,  on  trouve  :  d'une  part 
des  lésions  consécutives  à  l'oblitération  bihaire,  lésions  que  nous 
allons  étudier,  et  d'autre  part  des  lésions  causales.  Les  premières 
sont  la  distension  de  tous  les  canaux  et  du  foie  lui-même  qui  est 
vert-épinard. 

Les  secondes  consistent  très  exceptionnellement  dans  une  malfor- 
mation, une  imperforation  des  voies  biliaires,  et  alors  on  constate 
d'autres  malformations  viscérales  ;  plus  rarement,  l'obstacle  réside 
dans  un  calcul  (Bouissou,  Portai,  Lieutaud,  Le  Gendre). 

La  cause  la  moins  rare  paraît  être  l'oblitération  des  gros  canaux 
extra-hépatiques,  et  en  particulier  du  cholédoque,  par  un  nodule 
fibreux,  cicatrice  d'une  gomme  hérédo-syphilitique,  transformant  tout 
ou  partie  du  canal  en  un  cordon  fibreux.  Les  cas  de  ce  genre  ne 
sont  pas  exceptionnels,  et  Thomson,  en  1892,  en  réunissait  déjà  50. 
Plus  récemment,  en  1905,  Rolleston  a  pu  en  ajouter  14  nou- 
veaux. 

3°  Les  ictères  infectieux  du  nouveau-né.  —  A.  Forme 
bénigne.  —  Elle  affecte  une  allure  bénigne,  seulement  accompagnée 
par  quelques  troubles  digestifs,  un  léger  état  fébrile  avec  des  selles 
qui  peuvent  être  ou- non  décolorées.  Le  tout  disparaît  en  quelques 
jours,  et  la  maladie  ressemble  parfois  tout  à  fait  à  l'ictère  catarrhal 
de  l'adulte.  Ces  cas  d'ictères  infectieux  légers  de  l'enfant  nouveau-né 
peuvent  avoir  une  allure  épidémique  et  semblent,  en  tout  cas,  sen- 
sibles à  l'influence  saisonnière. 

B.  Forme  fébrile.  —  Symptômes.  —  L'enfant  présente  tous  les 
symptômes  d'un  ictère  franc  biliphéique,  il  est  agité  et  sa  tempéra- 
ture atteint  39  ou  40°.  L'ictère  prend,  dans  ces  cas,  une  coloration  spé- 
ciale à  cause  de  la  coloration  rouge  violacé  particulière  à  cet  âge  ;  il 
s'accompagne  presque  toujours  d'érythèmes  généralisés  et  de  phéno- 
mènes gastro-intestinaux  caractérisés  par  de  la  diarrhée  verte  et  de& 
vomissements  fréquents.  La  mort  en  est  la  terminaison  habituelle. 
La  respiration  s'accélère,  le  faciès  devient  terreux,  l'hyperthermie 
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s'accentue,  l'enfant  tombe  dans  le  coma  ol  l'adynamio.  Souvent  aussi 
des  hémorragies  multiples  compliquent  cet  état. 

Anatomie  pathologique.  —  C'est  à  la  suite  de  cas  semblables 
que  l'on  a  trouvé  ;i  l'autopsie  ce  que  Schmorl,  puis  Benekc  et  en 
dernier  lieu  Esch  ont  décrit  sous  le  nom  d'ictère  nucléaire  des  nou- 
veau-nés. A  l'autopsie,  on  constate  macroscopiquement  et  histologi- 
quement  une  très  forte  imprégnation  biliaire  portant  sur  les  régions 
nucléaires  du  système  nerveux,  en  particulier  le  noyau  lenticulaire, 
le  corps  de  Luys,  la  corne  d'Ammon,  le  noyau  dentelé,  l'olive,  les 
noyaux  sensitifs  du  bulbe  et  parfois  aussi  les  centres  gris  de  la 
moelle  et  l'écorce  cérébrale.  Les  cellules  imprégnées  sont  souvent 
nécrosées.  Il  semble,  en  réalité,  que  cet  état  soit  un  effet  et  non 
une  cause  de  la  maladie. 

Évolution.  —  La  mort  est  la  terminaison  habituelle,  mais  la 
guérison  survient  pourtant  quelquefois.  Elle  est  annoncée  par  la 
chute  de  la  température;  l'ictère  ne  disparaît  complètement  qu'après 
une  quinzaine  de  jours,  puis  la  pâleur  succède  à  l'ictère;  les  selles 
restent  mal  liées,  peu  colorées,  et  l'enfant  guéri  de  sa  jaunisse  peut 
succomber  avec  les  symptômes  et  les  complications  d'une  dyspepsie 
prolongée. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  On  doit  chercher  la  cause  de  cette 
forme  d'ictère,  dans  une  infection  soit  intestinale,  soit  ombilicale. 
Dans  le  second  cas,  plus  fréquent  peut-être,  on  constate  des  signes  d'in- 
fection grave  autour  du  cordon,  en  particulier  une  rougeur  diffuse 
d'aspect  phlegmoneux,  ou  parfois  un  véritable  érysipèle.  Porak  et 
Durante,  qui  ont  montré  l'importance  de  ce  mode  d'infection,  ont 
noté  qu'il  n'est  pas  nécessaire,  pour  l'admettre,  de  constater  des- 
lésions importantes.  Il  suffit  que  l'on  trouve  de  petits  suinte- 
ments séro-purulents  ou  hémorragiques,  une  légère  rougeur,  un 
bourgeonnement  excessif  du  cordon,  une  douleur  vive  à  la  pression. 
En  effet,  dans  ces  cas  qui  sont  presque  toujours  mortels,  il 
existe,  malgré  la  faible  intensité  des  lésions  de  l'ombihc,  de  la  phlé- 
bite, de  l'artérite  des  vaisseaux  ombilicaux,  des  abcès  disséminés  le 
long  du  cordon,  et  dans  le  foie  des  nodules  infectieux.  L'importance 
de  cette  cause  explique  la  nécessité  de  surveiller  de  très  près  les 
pansements  du  cordon  chez  le  nouveau-né. 

Quand  la  porte  d'entrée  est  aa  niveau  de  l'ombilic,  les  microbes 
arrivent  à  la  glande  hépatique  par  la  veine  ombilicale,  et  c'est  alors  . 
plutôt  le  streptocoque.  Il  faut  savoir  que  ce  mode  d'infection  est  long- 
temps possible,  la  cicatrisation  complète  de  la  plaie  ombilicale  étant 
parfois  très  tardive.  D'autre  part,  l'infection  ombilicale  peut  être 
d'origine  intra-utérine  lorsque  le  liquide  amniotique  est  septique. 
Dans  les  cas  d'ictères  infectieux  d'origine  intestinale,  les  microbes- 
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attoigiionl  le  foie  par  la  veine  porte,  et  c'est  alors  habituellement 
le  colibacille  (Lesage,  Auché)  'devenu  anormalement  virulent  à  la 
suite  d'une  alimentation  mal  réglée.  Plus  rarement,  on  a  signalé 
le  streplocoque  (Auché),  le  Proteus  vulguris  (Bar  et  Renon),  les 
bacilles  paratyphiques  (Netter),  des  anaérobies  (Garnier,  Simon). 

G.  Ictère  grave  ou  maladie  bronzée  hématique.  —  Étudiée  d'abord 
sous  le  nom  de  maladie  bronzée  liéinalique  que  lui  donna  Gharrin, 
en  1873,  lorsqu'il  la  décrivit  pour  la  première  fois,  cette  affection 
fut  ensuite  nommée  par  Parrot  iubulhématie  rénale,  puis  fut  décou- 
verte à  nouveau,  en  1879,  par  Winckel  qui  lui  donna  le  nom  de 
cyanose  ictérique  pernicieuse  sans  fièvre  avec  hémoglobinurie. 

Ces  appellations  différentes  correspondent  en  réalité  aux  mêmes 
faits. 

Étude  clinique.  —  Il  s'agit  de  nouveau-nés  qui  paraissaient  jus- 
que-là bien  portants  et  chez  lesquels  surviennent  des  vomissements, 
de  la  diarrhée  bilieuse  et  quelquefois  aus.si  des  convulsions.  En  même 
temps  le  faciès  prend  une  teinte  bleuâtre  ou  jaunâtre,  cyano-icté- 
rique.  Gette  coloration  augmente  progressivement  jusqu'à  présen- 
ter, au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours,  une  teinte 
foncée  comparable  à  celle  du  mulâtre.  Le  reste  du  corps  est 
d'un  bronze  olive  se  renforçant  aux  extrémités.  Les  mains  et 
les  pieds  paraissent  violacés,  les  muqueuses  noirâtres.  Les  urines 
deviennent  peu  abondantes,  presque  noires;  elles  contiennent  du 
sang  et  leur  sédiment  est  riche  en  globules;  leur  densité  augmente. 
A  ce  moment,  les  selles  sont  fréquentes,  liquides,  bilieuses,  presque 
noires. 

L'examen  du  sang  montre  qu'il  est  foncé,  poisseux,  et  conserve, 
malgré  son  exposition  à  l'air,  une  couleur  noir  marron.  Malassez  a 
<ionstaté  une  diminution  considérable  du  nombre  des  hématies. 

L'évolution  parait  parfois  foudroyante,  toujours  rapide  :  l'enfant 
meurt  avec  des  convulsions,  des  troubles  respiratoires  graves  et  habi- 
tuellement de  l'hypothermie.  La  guérison  est  exceptionnelle. 

Pathogénie.  —  Elle  n'est  pas  encore  nettement  élucidée, 

Certains  auteurs,  avec  Porak  et  Durante,  Lesage  et  Demelin, 
tendent  à  faire  de  cette  maladie  une  variété  d'ictère  infectieux 
d'origine  ombilicale.  En  faveur  de  la  nature  infectieuse  et  épidé- 
mique,  on  pourrait  invoquer  le  fait  que  Bigelow  a  observé  cette 
.  maladie  sous  forme  épidémique  sur  10  enfants  et  Winckel  dans  les 
mêmes  conditions  sur  23  sujets. 

Jusqu'à  présent  le  sang  de  ces  petits  malades  n'a  pas  été  étudié  au 
point  de  vue  de  l'hémolyse  ;  il  serait  utile  d'appliquer  à  ces  cas,  dont 
la  pathogénie  est  encore  si  obscure,  les  techniques  modernes  pour  voir 
«'ils  ne  rentrent  pas  dans  la  classe  des  ictères  hémolytiques. 
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Diagnostic  général  de  l'ictère  du  nouveau-né.  — Le  diagnostic 
différentiel  de  l'ictère  est  d'ordinaire  facile  chez  le  nouveau-né.  On 
ne  le  confondra  pas  avec  la  teinte  terreuse  de  la  peau  d'un  prénnaturé 
débile,  avec  la  teinte  violacée  liée  à  la  persistance  du  trou  de  Botal, 
avec  les  ecchymoses  qui,  laissant  une  coloration  jaunâtre,  pourraient 
donner  lieu  à  une  erreur;  leur  localisation  prédominante  au  niveau 
des  conjonctives  et  de  la  sclérotique  les  rend  facilement  recon- 
naissables.  Il  faut  aussi  prendre  garde  de  laisser  passer  inaperçu  un 
ictère  léger,  comme  cela  anive  souvent  dans  le  cas  d'ictère  banal 
simple. 

Quand  l'ictère  est  reconnu,  on  doit  tâcher  d'en  découvrir  la  nature  et 
la  cause.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  on  a  affaire  à  l'ictère 
idiopathique  et  la  coloration  de  la  peau,  d'abord  rouge,  puis  jaune, 
l'absence  de  toute  infection  ombihcale  ou  intestinale,  l'excellent  état 
général  feront  faire  le  diagnostic.  Au  besoin,  l'examen  du  sérum  et 
des  hématies  le  confirmerait. 

En  dehors  de  ces  cas,  la  maladie  bronzée  se  reconnaîtra  facilement 
à  l'aspect  des  petits  malades  et  à  l'allure  grave  de  l'affection. 

Dans  d'autres  faits,  l'ictère  s'accompagne  de  fièvre;  on  doit  alors 
surtout  examiner  le  cordon  et  la  région  ombilicale  d'une  part,  l'in- 
testin et  ses  fonctions  d'autre  part,  car  il  faut  penser  aux  ictères 
infectieux  d'origine  intestinale  ou  ombilicale. 

A  défaut  de  toute  étiologie  précise,  surtout  si  l'enfant  est  un  pré- 
maturé à  peau  sèche  et  terreuse,  si  sa  perte  de  poids  est  anormale,  si 
sa  dénutrition  s'accroît,  on  devra  suspecter  la  syphilis  héréditaire. 

Enfin  si  l'ictère  persiste  et  affecte  la  forme  de  l'ictère  par  rétention 
avec  état  général  très  grave,  on  peut  avoir  affaire  à  une  cicatrice  de 
gojûime  syphihtique  déterminant  une  obstruction  biliaire.  Ce  n'est  que 
■dans  le  cas  où  l'ictère  congénital  persiste  sans  entraîner  de  très  grands 
troubles  généraux  qu'on  peut  penser  à  l'existence  possible  d'un  ictère 
hémolytique  chronique. 


Debove,  Acharu  et  Castaigne.  —  Tube  digestif.  III. 
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ICTÈRE  GRAVE 

L'ictère  grave  est  un  syndrome  caractérisé  cliniquement  par  l'asso- 
ciation de  l'ictère  avec  un  état  général  très  alarmant,  état  dans 
lequel  dominent  principalement  des  troubles  nerveux  et  des  hé- 
morragies, ainsi  que  rinsulfisance  rénale. 

Le  premier  document  scientifique  sur  l'ictère  grave  est  dû  à 
Rokitanslcy,  qui,  en  1843,  décrivit  les  Usions  de  Y  atrophie  jaune  aiguë, 
et  les  rattacha  aux  symptômes  de  l'ictère  grave.  Deux  ans  plus  tard, 
-Budd  étudiait  l'affection  sous  le  nom  de  «/oioZ  jaundice  ».  Peu  après, 
Ozanam,  en  France,  reprenait  et  complétait  les  idées  de  Budd  et 
soutenait  que  l'ictère  grave  est  un  syndrome  lié  à  la  suppression  des 
fonctions  hépatiques,  mais  indépendant  de  l'existence,  de  la  nature 
et  de  l'intensité  des  lésions  hépatiques. 

Les  études  anatomo-pathologiques  qui  furent  suscitées  par  ces 
premières  recherches,  et  que  poursuivirent  particulièrement  Lebert 
(1854),  Bamberger  (1857),  Frerichs  (1858),  aboutirent  à  une  thèse 
diamétralement  opposée  à  celle  de  Budd  et  Ozanam,  à  savoir  que 
l'ictère  grave  est  une  entité  morbide  nettement  définie,  ayant  pour 
substratum  anatomique  constant  une  lésion  hépatique  à  laquelle 
est  resté  le  nom  que  lui  avait  donné  Frerichs  :  l'atrophie  jaune  aiguë 
du  foie.  Mais  l'opinion  primitive  de  Budd  et  Ozanam  ne  devait  pas 
être  abandonnée,  et  de  nouveau  Monneret,  Genouville,  Blachez,^ 
Hérard,  Trousseau  (1859),  se  basant  sur  des  faits  négatifs,  refusaient 
d'admettre  une  corrélation  nécessaire  entre  l'ictère  grave  et  l'atrophie 
jaune  aiguë. 

A  l'heure  actuelle  l'ictère  grâce  est  considéré  comme  l'expression  la  plus 
haute  de  la  déchéance  hépatique,  et  par  conséquent  comme  la  terminaison 
possible  de  toutes  les  maladies  du  foie. 

Division.  —  L'ictère  grave  étant  un  syndrome,  nous  commencerons 
par  décrire  ses  symptômes  et  ses  lésions,  puis  nous  étudierons  ses 
formes  étiologiques  principales,  son  diagnostic  et  son  traitement. 

Symptomatologie. 

Le  début  de  l'ictère  grave  parait  variable.  Tantôt  il  se  fait  progres- 
sivement et  se  trouve  précédé,  pendant  quelques  jours,  par  des  sym- 
ptômes d'embarras  gastrique  :  vomissements,  diarrhée,  malaises, 
courbature,  peu  ou  pas  de  fièvre,  légère  céphalalgie. 

Quelquefois  aussi  un  ictère  léger  apparaît  à  ce  moment,  mais 
semble  bénin  et  simule  l'ictère  catarrhal;  l'ictère  sera  dit  aggravé 
dans  de  tels  cas. 
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Tantôt,  au  contraire,  le  début  est  rapide  et  violent.  Les  malades 
ressentent  tout  d'un  coup  une  fatigue  extrême,  une  céphalalgie  vio- 
lente, ont  des  nausées  ou  même  des  vomissements. 

Période  d'état.  —  Une  fois  constituée,  la  maladie  est  principale- 
ment caractérisée  par  de  l'ictère,  des  accidents  nerveux  et  des  hémor- 
ragies qui  forment  une  triade  symptomatique  bien  caractéristique, 
surtout  lorsqu'on  les  rapproche  de  l'état  général  typhoïde  qui  les 
accompagne. 

ÉTAT  GÉNÉRAL.  —  Lcs  malades  profondément  prostrés  ont  tantôt 
une  température  élevée  et  irréguUère  pouvant  monter  à  39°  ou  40°, 
tantôt  une  température  normale,  tantôt  de  l'hypothermie;  mais  on 
ne  croit  plus,  comme  l'ont  avancé  Hanot,  puis  Boix,  que  la  courbe 
thermique  dépende  d'un  germe  causal  et  qu'en  particulier  l'hypo- 
thermie caractérise  l'ictère  grave  colibacillaire. 

L'aspect  typhoïde  des  malades  est  très  net.  Ils  ont  une  langue 
épaisse,  rôtie,  les  dents  couvertes  d'un  enduit  noirâtre,  l'haleine 
fétide.  Les  nausées,  les  vomissements,  le  hoquet  même  sont  fré- 
quents. Tantôt  il  y  a  de  la  constipation  et  tantôt  de  la  diarrhée, 
celle-ci  étant  souvent  bilieuse  au  début,  puis  ultérieurement  décolorée, 
quand  la  cellule  hépatique  ne  sécrète  plus  de  bile.  Enfin  les  ma- 
lades présentent  toujours  un  certain  degré  de  dyspnée  qui  ne  paraît 
pas  liée  à  des  lésions  pulmonaires,  car  l'appareil  respiratoire  reste 
indemne.  Le  pouls  est  petit,  inégal,  irrégulier,  hypotendu,  et  parfois 
il  existe  de  la  cyanose. 

L'iGTÉRE  est  franc  avec  cholurie.  Il  peut  être  léger  ou  intense,  sans 
qu'on  en  puisse  tirer  aucune  déduction  pour  le  pronostic.  Dans 
certains  cas,  il  paraît  foncé  et  la  mesure  de  la  cholémie  faite  par  Gil- 
bert et  Herscher  donne,  alors,  de  1  p.  900  à  1  p.  1300,  chiffres  extrê- 
mement élevés.  Les  mêmes  auteurs  ont  fait  remarquer  combien  il 
est  paradoxal  d'observer  une  pareille  suractivité  de  la  fonction  bi- 
liaire, alors  que  la  cellule  hépatique  passe  pour  être  en  pleine  dégé- 
nérescence. 

D'ailleurs,  l'ictère  n'est  pas  la  seule  manifestation  de  cette  exces- 
sive activité  biliaire.  Souvent  ces  malades  ont  des  vomissements 
bilieux  verdâtres,  des  débâcles  biUaires  intestinales,  où  l'on  iden- 
tifie facilement  la  stercobiline  et  le  stercobilinogène.  Assez  sou- 
vent d'ailleurs,  après  une  première  phase  où  les  matières  sont  anor- 
malement chargées  de  bile,  il  en  vient  une  seconde  où  elles  se  déco- 
lorent plus  ou  moins  complètement. 

Les  ACCIDENTS  NERVEUX  cousistcut  d'abord  en  .une  céphalalgie 
intense;  bientôt  s'y  surajoutent  des  troubles  plus  graves,  délire 
d'abord  passager  et  nocturne,  plus  tard  continu,  d'ordinaire  tran- 
quille; des  accidents  convulsifs  limités  à  un  membre  ou  à  un  groupe 
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musculaire  (tremblements  fibrillaires,  soubresauts  tendineux),  ou 
géiirralisés  sous  forme  de  convulsions  épileptiformes.  Ces  phénomènes 
traduisent  une  excitation  cérébrale  qui,  peu  à  peu,  se  trouve  remplacée 
par  la  dépression.  Le  malade  tombe  dans  un  coma  absolu  avec 
incontinence  ou  rétention  d'urine. 

Les  HÉMORRAGIES  sont  multiples.  Les  plus  fréquentes  sont  des 
épistaxis  et  des  hématémèses  ;  parfois  aussi  on  observe  du  melaena. 
Toutes  peuvent,  par  leur  abondance  et  leur  répétition,  constituer  un 
danger  immédiat.  Il  existe  d'autres  manifestations  hémorragiques  : 
ce  sont  du  purpura,  des  ecchymoses,  des  suffusions  sanguines  des 
muqueuses  gingivale,  pharyngée,  conjonctivale,  souvent  aussi  des 
métrorragies.  Celles-ci,  coïncidant  avec  l'époque  menstruelle,  la 
rendent  extrêmement  abondante. 

L'hématurie,  les  hémoptysies,  les  hémorragies  des  méninges  ou 
des  autres  viscères  s'observent  plus  rarement. 

Les  hémorragies  au  cours  de  l'ictère  grave  ont  été  attribuées  prin- 
cipalement à  des  modifications  hématiques  qui,  elles-mêmes, ont  reçu 
diverses  explications.  La  plus  communément  admise  est  que  le  sang 
présente  une  coagulation  retardée.  Encore  ce  trouble  a-t-il  été  diver- 
sement exphqué  :  les  uns,  avec  Doyon  et  ses  élèves,  attribuent 
l'incoagulabilité  du  sang  à  l'absence  de  la  substance  coagulable,  le 
fibrinogène,  dont  ils  placent  l'origine  dans  le  foie  ;  les  autres,  avec 
Morawitz  et  Bierich,  soutiennent  que  le  retard  de  coagulation  tient 
surtout  à  l'absence  de  kinase,  c'est-à-dire  du  ferment  qui  met  en 
liberté  le  fibrin- ferment.  Quoi  qu'il  en  soit,  d'ailleurs,  le  retard  de 
coagulation  est  un  phénomène  d'observation  fréquente,  mais  non 
constante,  chez  les  malades  atteints  d'ictère  grave. 

L'examen  physique  donne  un  certain  nombre  de  renseignements 
qui  confirment  le  diagnostic  :  le  foie  paraît  très  atrophié  à  la  percus- 
sion et  à  la  palpation.  De  jour  en  jour,  sa  matité  diminue.  Toute  la 
région  qu'il  occupe  est  douloureuse  à  la  pression.  Quand  on  peut 
l'atteindre  par  la  palpation,  il  paraît  mou. 

La  rate  est  douloureuse  et  hypertrophiée. 

L'examen  de  la  peau  révèle,  outre  l'ictère  et  le  purpura,  des  exan- 
thèmes divers,  roséoliques,  scarlatiniformes  ou  autres. 

Les  urines  sont  d'ordinaire  rares,  environ  à  800  centimètres  cubes 
par  vingt-quatre  heures,  souvent  même  beaucoup  au-dessous  de  ce 
taux,  car,  dans  certains  cas,  il  y  a  presque  anurie,  le  malade 
n'émettant  que  20,  40  ou  100  centimètres  cubes  par  nycthémère. 

Elles  ont  une  densité  élevée  (1030),  une  coloration  foncée  et 
renferment  de  la  bilirubine,  en  plus  ou  moins  grande  abondance 
Parfois,  surtout  dans  les  périodes  initiales  ou  terminales,  les  pig- 
ments biliaires  sont  remplacés  par  de  l'urobiUne.  Ces  urines  con- 
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tiennent  toujours  de  l'albumine,  et  sont,  par  contre,  très  pauvres  en 
urée,  le  taux  de  cette  dernière  substance  pouvant  tomber  au- 
dessous  de  1  p.  1000.  Par  contre,  la  tyrosine,  la  leucine,  la  xan- 
thine.  l'hypoxantbine,  la  créatine,  tous  corps  provenant  de  l'élabo- 
ration imparfaite  des  substances  azotées,  s'y  trouvent  en  grande 
abondance.  La  teneur  en  chlorures,  sulfates  et  phosphates  paraît 
toujours  assez  faible.  Enfin  l'examen  du  sédiment  révèle  la  pré- 
sence de  cyhndres  hyalins  et  granuleux.  En.  somme,  cet  examen 
d'urine  montre,  d'une  part,  une  lésion  intense  du  rein  et,  d'autre 
part,  une  grave  atteinte  du  foie  (oligurie,  albuminurie  et  cylindrurie, 
hypoazoturie). 

L'examen  du  sang  décèle  souvent  une  forte  élévation  du  taux  de 
l'urée,  qui  a  pu  monter,  dans  un  cas  de  Widal  et  Abrami,  jusqu'à 
5  grammes  par  litre,  au  lieu  de  O^'^SO  à  1  gramme;  Quénu  et  Joltrain  ont 
insisté  récemment  sur  l'existence  de  cette  azotémie  qui  constituerait 
toujours  un  signe  d'une  extrême  gravité.  Le  sérum  contient  en  outre 
de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  de  la  xanthine  et  de  l'hypoxantbine.  Ces 
substances  semblent  provenir  de  la  destruction  des  cellules  hépatiques 
d'après  Scherer.  Souvent  le  sérum  est  laqué,  car  l'hémoglobine  hémo- 
lyse facilement.  Au  degré  extrême,  le  sang  paraît  diffluent,  poisseux 
et  coagule  mal. 

L'aspect  clinique  varie  selon  la  prédominance  de  certains 
symptômes.  —  La  prédominance  de  certains  accidents  a  permis 
de  décrire  des  formes  hémorragiques,  ner^>euses  (délirantes  ou 
ataxo-adynamiques),  rénales.  Wunderlich  avait  admis  une  forme 
toxique  rappelant  l'empoisonnement  par  le  phosphore  et  caracté- 
risée par  la  fréquence  des  vomissements  initiaux,  un  ictère  fugace 
et  tardif,  une  température  normale,  l'absence  dè  modifications 
du  foie,  l'existence  d'une  période  de  rémission  peu  après  le 
début. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  encore  décru-e  une  forme  impor- 
tante parce  qu'elle  diffère  par  un  symptôme  fondamental  :  c'est 
l'ictère  grave  hépatomégalique.  Au  lieu  de  l'atrophie  hépatique  extrê- 
mement rapide  qui  est  la  règle  dans  l'ictère  grave,  on  peut,  en  effet, 
constater  dans  certains  cas  de  l'hypertrophie.  Les  autres  symptômes 
sont  tout  à  fait  analogues  à  ceux  des  autres  formes.  On  a  cependant 
signalé  l'hypertrophie  de  tous  les  organes  lymphoïdes,  ganghons  du 
médiastin  ou  du  mésentère,  capsules  surrénales,  rate.  Ce  sont  là. 
des  phénomènes  de  défense,  de  même  que  l'hypertrophie  hépatique. 
Toutefois,  celle-ci  ne  peut  en  aucune  façon  être  interprétée  comme 
un  symptôme  de  pronostic  heureux.  Dans  un  cas  typique  de  Widal 
et  Ahrami,  par  exemple,  l'évolution  fut  rapide  et  brutale  malgré 
l'hypertrophie  du  foie. 
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Évolution.  Pronostic. —  L'icL ère  grave  a  généralement  une  marche 

aiguë,  et  se  ter- 
mine par  la 
mort.  Le  cours 
de  la  maladie 
se  trouve  d'ail- 
leurs activé  du 
/ait  des  hémor 
ragies  (épis- 
taxis,  gastro-  et 
entérorragies, 
hémorragies 
utérines),  ou 
parles  accidents 
d'asthénie  car- 
diaque. Il  peut 
encore  être  mo- 
difié  par  les 
lésions  rénales 
qui  entraînent 
des  grands  acci- 
dents d'urémie, 
attaques  con- 
vulsives,  respi- 
ration de  Ghey- 
ne-Stockes, 
myosis,  vomis- 
sements. 

A  côté  de  cette 
forme  d'évolu- 
tion moyenne, 
on  a  décrit, d'une 
part,  des  formes 
f  oudroy  antes 
évoluant  en 
moins  de  qua- 
rante-huit heu- 
res, et  simulant 
unempoisonne- 
ment  aigu,  et 
d'autrepartdes 
formes  lentes  et 
prolongées. 
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Knfin,  il  semble  bien  que,  dans  certains  cas,  V ictère  grave  puisse 
guérir.  Déjà  Budd,  Frerichs,  Ozanam,  en  avaient  cité  des  cas;  mais 
comme,  à  cette  époque,  Fictère  grave  passait  pour  fatalement  mortel, 
on  admettait  qu'en  pareille  occurrence  il  y  avait  erreur  de  diagnos- 


Fi„.  296.  —  Rein.  —  Cilumérule  intact.  Alieralions  épithéliales  des  tubuli.  Foyer.s 
hémorragiques.- Cylindres  hyalins  et  granuleux.  Nodules  innammatoires  (Bm«. 
Soc.  des  hôp.,  1909).  (Quénu  et  Joltrain.) 

tic;  aussi  Grellety  a-t-il  pu  qualifier  ces  cas  d' ictères  pseudo-graves. 
Depuis  lors,  d'autres  faits  ont  été  rapportés,  en  particulier  par  Chauf- 
fard et  par  Mongour.  Dans  tous  les  cas  qui  guérissent,  on  assiste  à  une 
sorte  de  crise,  après  laquelle  les  urines  reprennent  un  taux  normal 
et  l'urée  augmente  considérablement.  Du  jour  au  lendemain,  on  a  3  ou 
4  litres  d'urine  et  40  à  50  grammes  d'urée  par  vingt-quatre  heures. 

En  même  temps  surviennent  des  transpirations  profuses  et  parfois 
des  éruptions  ortiées.  L'agitation  cesse.  Enfin  survient  un  phéno- 
mène très  intéressant  :  c'est  la  réapparition  brusque  de  la  matité 
hépatique,  réapparition  si  rapide  que,  moins  de  quinze  jours  après  la 
crise,  le  foie  a  repris  ses  dimensions  normales. 

Malgré  tout,  le  pronostic  de  l'ictère  grave  reste  très  sombre,  dans 
)e  plus  grand  nombre  des  cas,  car  la  terminaison  est  presque  fatale- 
ment la  mort. 
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Anatomie  pathologique. 

Les  lésions  de  l'ictèro  grave  sont  parfois  tellement  diffuses  sur 
tous  les  organes,  que  certains  auteurs  ont  cru  devoir  considérer  cette 
afl'ection  comme  une  maladie  générale  et  non  comme  une  lésion 
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Fig.  297.  —  (Ictère  gravu,  anurie  pendanL  six  jours.)  —  Rein.  —  Lésions  minimes 
(Bî«/i.  Soc.  «fe.s'  /(0>.,  l'JOO).  (Quénu  cl  .loHrnin.) 

hépatique.  Nous  étudierons  d'aLord  les  lésions  des  divers  viscères 
autres  que  le  foie,  puis  celles  du  foie. 

I.  Lésions  extra- hépatiques.  —  Les  reins  sont  le  plus  souvent 
gros,  pâles  et  mous  et  présentent  une  substance  corticale  jaune  pâle  et 
une  substance  médullaire  rouge  sombre.  Leur  tissu  est  ramolli. 

Histologiquement,  on  constate  que  les  cellules  des  tubuli  sont 
très  lésées  et  que  la  lumière  de  ceux-ci  se  trouve  obstruée  par  des 
cylindres  fibrineux  et  graisseux.  En  certains  points,  existent  des  hé- 
morragies glomérulaires,  et  tous  les  capillaires  sont  fortement  dis- 
tendus. La  leucine  et  la  tyrosine  peuvent  parfois  être  caractérisées 
dans  les  canalicules. 

D'autres  fois,  au  contraire,  les  reins  paraissent  sains,  malgré 
que  cliniquement  les  signes  d'ictère  grave  aient  été  constatés  au 
grand  complet,  même  avec  complication  d'anurie. 
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La  RATE  paraît  tuméfiée,  ramollie  et  présente  de  petits  foyers 
hémorragiques,  surtout  au  voisinage  des  corpuscules  de  Malpighi. 

Le  PANCRÉAS  est  souvent  volumineux  et  mou.  Il  présente  des  lésions 
histologiques  sur  lesquelles  Sacquépéc  a  spécialement  attiré  l'atten- 
tion. Les  deux  tiers  des  acini  paraissent  atteints;  leur  cavité  centrale 
est  anormalement  développée  et  contient  un  bloc  d'une  substance 
amorphe,  i-éfringente  et  prenant  fortement  les  colorants  acides.  Quant 
aux  cellules  épithéliales,  elles  se  montrent  très  diminuées  de  hau- 
teur et  contiennent,  par  places,- une  substance  analogue  à  la  masse 
centrale.  Les  îlots  de  Langherans  ne  sont  pas  atteints.  Il  s'agit,  en 
somme,  d'une  dégénérescence  spéciale  de  la  cellule  pancréatique,  et 
il  est  assez  curieux  de  constater  que  le  pancréas  n'est  lésé  que  dans 
les  cellules  spéciaUsées  à  la  sécrétion  externe. 

La  MUQUEUSE  GASTRO  INTESTINALE  présente,  par  places,  des  ecchy- 
moses et  des  hémorragies. 

Le  CŒUR  et  parfois  aussi  les  muscles,  sont  atteints  de  myosite  dégé- 
nérative  (disparition  de  la  striation  et  présence  de  gouttelettes  grais- 
seuses dans  les  fibres). 

Des  hémorragies  siègent  dans  la  rate,  les  reins,  les  capsules  sur- 
rénales, l'utérus,  le  myocarde  et  surtout  les  poumons. 

II.  Lésions  hépatiques.  —  Elles  sont  habituellement  très  con- 
sidérables. Toutefois  on  peut  observer  des  faits  où  elles  ne  sont 
pas  aussi  importantes  qu'on  est  habitué  à  le  constater.  Nous  envi- 
sagerons donc  trois  catégories  de  faits  :  lofes  cas  avec  lésions  hépa- 
tiques intenses  ;  ce  sont  les  plus  communs  ;  2°  les  cas  avec  lésions 
hépatiques  moins  intenses  accompagnés  de  processus  de  régénération; 
3°  les  cas  avec  lésions  hépatiques  minimes  ou  nulles.  Nous  aurons 
ensuite  à  nous  demander  comment  on  peut  interpréter  ces  faits. 

Nous  n'avons  pas  envisagé  ici  les  cas  d'ictère  grave  secondaire  aux 
maladies  classées  du  foie,  cas  dans  lesquels  existe  simplement  en 
général  une  dégénérescence  graisseuse  de  l'ensemble  des  cellules 
hépatiques,  surajoutée  aux  lésions  anciennes  du  foie. 

1°  Cas  où  les  lésions  hépatiques  sont  intenses.  —  aspect  macro- 
scopique. —  Ces  faits  sont  ceux  qui  ont  été  le  point  de  départ  de  la 
description  classique  de  Frerichs,  ceux  qui  lui  ont  mérité  le  nom 
d'alrophie  jaune  aiguë.  Le  foie  est  en  effet  fort  diminué  de  volume  et 
de  poids,  tombant  souvent  au-dessous  de  1  000  grammes,  parfois 
jusqu'à  500.  La  capsule  de  GHsson,  trop  large  pour  l'organe  qu'elle 
entoure,  parait  ridée  et  flétrie.  De  plus,  la  consistance  du  tissu  hépa- 
tique est  complètement  modifiée.  Il  est  mou,  diffluent,  s'étale, 
s'aplatit  sur  la  table  d'amphithéâtre  comme  une  vessie  à  moitié 
remplie  d'eau.  Sa  friabilité  est  telle  que  le  parenchyme  se  laisse 
dissocier  par  un  filet  d'eau.  Superficiellement,  l'organe  a  pris  une 
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coloration  jaune-safran  ou  ocre  plus  ou  moins  foncé  sur  laquelle  se 
détachent  çà  et  là,  sous  la  capsule  et  sur  la  surface  de  section, 
des  marbrures  brunes  ou  rouges  constituant  ce  qu'on  a  appelé 
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Fig.  298.  —  (Ictère  grave.)  —  Foie.  —  Grossissement  :  440  diamètres.  Dislocation 
des  travées  hépatiques.  Infiltration  leucocytique  de  l'espace  porte.  Hypcrplasie 
et  figures  de  karyokinèse  [Bull.  Soc.  des  hôp.,  1909).  (Quénu  et  Joltrain.) 

atrophie  rouge.  Tantôt  la  vésicule  est  vide,  tantôt  elle  contient  une 
bile  épaisse  et  colorée. 

Après  section  du  foie,  on  aperçoit  une  masse  jaunâtre  sur  le 
fond  de  laquelle  se  détachent  des  zones  rougeâtres,  ne  rappelant 
en  rien  l'aspect  ordinaire  du  tissu  hépatique.  On  ne  voit  sourdre  ni 
sang,  ni  bile,  et  par  raclage  de  la  surface  on  obtient,  sur  la  lame,  des 
gouttelettes  huileuses. 
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HiSTOLOGiQUEMENT,  iino  parcelle  de  pulpe  dissocié*!  sur  lame  montre 
des  cellules  granuleuses,  infiltrées  de  graisse  et  souvent  de  pigments 
biliaires,  plus  ou  moins  déformées,  irrégulières,  réduites  on  fragments. 
L'examen  des  coupes  offre  encore  plus  "d'intérêt.  A  un  faible  grossisse- 
ment, il  est  impossible  de  reconnaître  la  structure  normale  du  foie; 
on  constate  un  tissu  homogène,  au  milieu  duquel  tranchent  parfois 
de  rares  débris  de  trabécules  hépatiques,  très  peu  étendus,  irrégu- 
lièrement distribués  et  très  clairsemés. 

1.0  fond  homogène  qui  constitue  la  presque  totalité  de  la  glande. 
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Fia  099  _  Cette  figure  montre  le  détail  des  lésions  àliyperplaste  dissociante 
Le."  cellules  dissociées,  irrégulières,  sans  stéatose,  se  colorent  inégalement 
Multiplication  des  noyaux  par  places  :  ailleurs,  disparition  de  ces  noyaux  et 
endance  à  la  nécrose  cellulaire.  Aux  bords  droit  et  inférieur  de  la  figure 
deux  cylindres  pigmentaires  révèlent  l'existence  de  la  retenUon  bihau-e  vraie 
à  ce  niïeau.  Le  contenu  des  lacunes  vasculaires  situées  entre  escellules  n  a 
pas  été  figuré  (Bull.  Soc.  des  hôp..  1908).  (Ransond  et  Géraudel.) 

essentiellement  formé  par  un  réseau  de  fibrilles  conjonctives 
fines,  contenant  divers  éléments  dégénérés.  Ce  réseau  n'est  que  la 
trame  capillaire  et  conionctive  du  lobule,  mais  au  lieu  de  contenir  des 
cellules  hépatiques,  il  paraît  rempli  par  les  éléments  suivants  :  des 
leucocytes  plus  ou  moins  dégénérés;  des  noyaux  volumineux,  vesi- 
culeux,  irréguhers,  renfermant  plusieurs  nucléoles  et  provenant  de 
cellules  hépatiques  dégénérées;  des  débris  de  cellules  hépatiques  plus 
ou  moins  atrophiées  et  rétractées  dont  le  protoplasma  est  très  gra- 
nuleux et  finement  vacuolaire;  des  globules  rouges  plus  ou  moins 
dégénérés  et  parfois  réduits  à  l'état  de  blocs  pigmentaires;  enfm  des 
d'ébris  granuleux  mal  colorés.  On  trouve  encore,  mêlées  à  des  divers 
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débris,  des  masses  cristallines,  facilement  reconnaissables  au  micros- 
cope, masses  de  leucine  et  de  tyrosine  qui  proviennent  de  la  désin- 
tégration des  albumines  cellulaires.  Tout  cet  ensemble  de  cellules 
dégénérées  présente  un  aspect  clair  et  homogène,  et  il  serait  impossible 
de  reconnaître  le  tissu  hépatique,  sans  les  débris  de  travées  relative- 
ment conservées. 

Celles-ci  n'existent  pas  toujours  et  dans  tous  les  cas.  Elles  se 
distinguent  par  leur  coloration  plus  foncée,  et  sont  isolées  au  milieu 
du  tissu  détruit,  sauf  en  quelques  endroits  où  elles  se  groupent  en  îlots 
un  peu  plus  denses;  ceux-ci  existent  surtout  au  voisinage  des  veines 
et  des  espaces  portes,  simulant  parfois  grossièrement  un  néocanali- 
cule  biliaire.  A  un  plus  fort  grossissement,  on  voit  que  ces  trabécules 
sont  constituées  par  des  cellules  hépatiques  rétractées  qui  ont  un  pro- 
toplasma  granulo-graisseux  et  fixent  énergiquement  les  colorants. 
Il  est  à  remarquer  qu'on  ne  peut  déceler  la  graisse  que  dans  ces  cellules 
qui  sont  moins  atteintes  que  les  autres. 

On  doit  aussi  noter  que  les  zones  relativement  conservées  sont  abon- 
damment infiltrées  de  leucocytes  qui  forment  parfois  autour  fi'elles 
de  vrais  nodules  infectieux.  On  trouve  une  semblable  infiltration  au 
niveau  des  espaces  porte  et  même  en  plein  tissu  dégénéré.  Dans  les 
espaces  porte,  il  n'existe  de  lésions  nettes  qu'au  niveau  des  canaux 
bihaires  qui  présentent  des  signes  d'inflammation  intense.  Les  veines 
porte  et  les  artères  hépatiques  restent  indemnes.  Quant  aux  veines 
sus-hépatiques,  elles  sont  fort  difficiles  à  reconnaître,  au  miheu  du 
tissu  hépatique  détruit. 

Comme  on  le  voit,  les  lésions  cellulaires  du  foie  sont  considérables. 
On  a  voulu  indiquer  des  difl'érences  histologiques  entre  la  masse  du 
parenchyme  qui,  macroscopiquement,  présente  une  couleur  jaune 
{atrophie  jaune),  et  les, zones  où  sont  les  marbrures  brunes  et  rouges 
{atrophie  rouge).  Les  uns  ont  admis  que  les  lésions  sont  plus  avancées 
dans  ces  derniers  points;  les  autres,  au  contraire,  qu'elles  répondent  à 
un  processus  destructif  plus  chronique  permettant,  dans  une  certaine 
mesure,  la  régénération  du  parenchyme  hépatique.  Nous  sommes  assez 
portés  à  admettre,  avec  Zencker,  que  l'atrophie  rouge  ne  diffère  de 
l'atrophie  jaune  que  par  une  accumulation  d'hématoïdine  au  niveau 
des  îlots  rouges. 

^  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  qui  domine,  en  somme,  c'est  la  disparition  de 
l'ordination  normale  des  lobules,  la  dislocation  des  travées,  l'altéra- 
tion générale  des  cellules.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  observe 
en  outre  un  certain  degré  à'hyperplasie  conjonctive,  et  c'est  à  ces 
faits  que  s'applique  la  dénomination  d'hépatite  parenchjanateuse 
diffuse  qu'avait  donnée  Frerichs. 
ANALYSE  CHIMIQUE.  _  Le  foie  a  subi  une  perte  de  matériaux  plus 
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grande  que  ne  l'indique  la  baisse  du  poids.  C'est  dire  qu'il  est  hy- 
drémié.  L'organe  no  contient  pas  de  glycogène  et  ne  présente  qu'une 
quantité  normale  do  graisses,  ce  qui  montre  bien  que  l'atrophie  jaune 
aiguë  est  autre  chose  que  la  dégénérescence  graisseuse.  La  proportion 
des  matières  azotées  parait  un  peu  diminuée.  Il  y  a  surtout  une 
notable  diminution  des  bases  hexoniques  (arginine,  histidine  et  lysine). 
Celles-ci,  qui  constituent  les  noyaux  azotés  les  plus  riches,  disparais- 
sent d'abord  et  se  détruisent  sans  doute  pour  donner  des  corps  plus 
simples. 

2°  Cas  où  les  lésions  hépatiques  sont  moins  intenses  et  s'ac- 
compagnent de  processus   de  régénération.  —  Dans  ces  cas,  on 


Fig.  300.  —  Foie.  —  Espace  porte  (grossissement  :  640  diamètres).  Périangiocholite. 
Cellules  hépatiques  vacuolaires.  Cellules  de  Kupfer  hypertrophiées  et  sur- 
cliargées  'de  pigment  (Bit//.  Soc.  des  hâa.,  1909)  (Quénii  et  JoUrain). 

observe  très  souvent  que  le  foie  est  soit  hypertrophié,  soit  normal. 
Histologiquement,  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  travées  sem- 
blent intactes,  mais  ce  qui  est  le  plus  remarquable  et  le  plus  inté- 
ressant, c'est  l'existence  de  processus  de  régénération.  Ils  ont  été  étu- 
diés récemment,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'expérimental,  par 
Aly  Bey  Ibrahim  et  par  Mac  Callum,  dans  des  travaux  très  com- 
plets. Dans  ces  faits,  on  observe  que  les  processus  de  régénération 
consistent  principalement  dans  l'hyperplasie  des  cellules  hépati- 
ques, et  dans  leur  néoformation  aux  dépens  de  celles  qui  restent, 
peut-être  aussi  aux  dépens  des  cellules  de  l'épithélium  biliaire. 
Certains  auteurs  ont  voulu  classer  parmi  ces  phénomènes  défensifs 
l'hypertrophie  du  tissu  conjonctif.  Celle-ci  doit  être  considérée 
comme  un  processus  cicatriciel  et  non  comme  un  mode  de  régé- 
nération. 
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Beaucoup  d'observutours  signalent  l'hypertrophie  cic  certains  lo- 
bules, et  cette  hypertrophie  tient,  soit  à  l'augmentation  de  volume  des 
cellules  épargnées,  soit  beaucoup  plus  souvent  à  leur  multiplication, 
car  beaucoup  présentent  des  figures  de  karyokinèse  sur  lesquelles 
ont  insisté  maints  autours. 

Dans  certains  cas,  la  régénération  dans  l'ictère  grave  prend  la  forme 
nodulaire.  Au  milieu  du  tissu  dégénéré,  on  aperçoit  des  nodules  plus 
ou  moins  volumineux,  d'apparence  gTaisseuse.  Saillants  et  tranchant 
vivement  sur  le  parenchyme  environnant,  ils  présentent  souvent  un 
centre  verdâtre.  Ils  sont  composés  de  cellules  ayant  une  certaine 
ressemblance  avec  les  cellules  hépatiques  normales,  mais  plus  tassées; 
certaines  sont  même  très  hypertrophiées.  De  plus,  la  structure  du 
lobule  n'est  pas  reproduite.  La  veine  centrale  se  trouve  rejetée  à  la  pé- 
riphérie de  ces  masses  cellulaires.  Dans  le  reste  du  parenchyme, 
apparaissent  les  signes  de  destruction  que  nous  avons  décrits. 

La  grande  discussion  qu'on  a  soulevée,  à  propos  de  ces  processus  ré- 
génératifs,  est  de  savoir  si  les  cellules  épithéhales  des  canaux  biliaires 
ne  peuvent,  par  transformations  successives,  donner  naissance  à  des 
cellules  hépatiques  (Mac  Callum),  ou  si,  au  contraire,  les  conduits 
biliaires  trouvés  dans  de  telles  coupes  ne  résultent  pas  d'une  adapta- 
tion et  d'une  prolifération  des  restes  de  cellules  hépatiques  (Marchand). 
Cette  seconde  conception  paraît,  à  l'heure  actuelle,  la  plus  vrai- 
semblable. 

3°  Cas  où  les  lésions  hépatiques  sont  nulles  ou  presque  nulles. — 

Un  certain  nombre  d'auteurs,  parmi  lesquels  principalement  Widal 
et  Abrami,  ont  signalé  des  cas  typiques  et  mortels  d'ictère  grave, 
à  l'autopsie  desquels  on  ne  trouvait  pour  ainsi  dire  pas  de  lésions. 
Le  foie  était  seulement  un  peu  hypertrophié  et  ne  présentait  aucun 
signe  de  dégénérescence.  Les  voies  biliaires  semblaient  absolu- 
ment libres.  A  l'examen  histologique,  on  ne  constatait  pas  de  dislo- 
cation cellulaire.  Les  cellules  paraissaient  les  unes  normales,  les  autres 
avec  des  noyaux  en  karyokinèse,  quelques-unes  hypertrophiées, 
d'autres  enfin  en  état  de  vacuolisation  protoplasmique.  premier 
stade  de  la  dégénération.  En  somme,  on  trouve  dans  ces  cas  de 
légers  indices  d'une  réaction  défensive  des  cellules,  mais  il  n'existe 
aucune  trace  d'inflammation. 

4°  Comment  peut-on  comprendre  ces  états  variables  du  foie  dans 
l'ictère  grave? —  Il  est  bien  certain  que  si  l'on  comprend  aisément 
les  symptômes  et  l'évolution  de  l'ictère  grave  dans  les  cas  d'atrophie 
jaune  aiguë,  on  les  expKque  moins  dans  les  autres  formes. 

Cependant  les  processus  de  régénération  constatés  anatomiquement 
permettent  de  se  représenter  le  mécanisme  par  lequel  l'ictère  grave 
guérit.  Ils  montrent  qu'anatomiquement,  aussi  bien  que  cliniquement, 
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la  chose  est  possible,  et  comme,  à  côté  des  territoires  régénérés,  il  existe 
des  zones  plus  considérables  qui  sont  détruites,  il  n'est  pas  étonnant 
que  les  symptômes  de  l'ictère  grave  existent  néanmoins  dans  ces  cas, 
quoique  un  peu  atténués.  On  doit  spécialement  attirer  l'attention  sur 
la  valeur  que  prend  l'hypertrophie  hépatique.  Sans  être  un  signe 
certain  de  moindre  gravité,  —  car  on  meurt  dans  l'ictère  grave  hépa- 
tomégahque  comme  on  guérit  dans  l'autre,  —  elle  donne  cependant 
aux  malades  des  chances  de  guérison  plus  grandes. 

Quant  aux  formes  sans  lésions,  elles  paraissent  tout  d'abord  inex- 
phcables.  Cependant,  on  peut  imaginer  que,  devant  une  agression 
très  brutale,  la  cellule  se  trouve  comme  inhibée  dans  toutes  ses 
fonctions  et  que  la  mort  puisse  ainsi  survenir  sans  que  le  foie  ait  eu 
le  temps  de  dégénérer  anatomiquement,  et  encore  moins  d'ébaucher 
un  processus  de  régénération. 

Les  recherches  expérimentales  de  Oddo  et  Olmès,  celles  de 
Koutchouk,  sur  les  lésions  hépatiques  produites  par  l'intoxication 
phosphorée,  ont  permis  de  montrer  que  l'interprétation  que  nous 
proposons  est  conforme  à  la  réalité.  Tout  d'abord,  celles  de 
Koutchouk  ont  mis  en  lumière  la  faculté  qu'ont  les  cellules  du  foie 
de  se  multiplier  sous  l'influence  de  l'intoxication  phosphorée  modérée. 

Mais  celles  de  Oddo  et  Olmès  ont  surtout  montré  que  si,  en  intoxi- 
quant des  cobayes  avec  de  l'huile  phosphorée  à  une  certaine  dose,  on 
produit  la  mort  de  l'animal  avec  les  symptômes  çt  les  lésions  de 
l'atrophie  jaune  aiguë,  il  suffit  de  prendre  des  doses  plus  fortes  pourvoir 
succomber  l'animal  avec  des  lésions  hépatiques  très  minimes  ou  nulles. 
Ce  sont  donc  des  cas  expérimentaux  très  analogues  à  ceux  que  nous 
avons  cités  en  pathologie  humaine,  et  l'on  voit  qu'on  peut  considérer 
ceux-ci  comme  dépendant  d'une  intoxication  extraordinairement 
brutale. 

On  pourrait  penser  que,  dans  ces  conditions,  on  ne  doit  plus  pro- 
noncer le  mot  d'ictère  grave,  mais  celui  d'injection  ou  d'intoxication 
suraiguë  avec  ictère.  Ces  cas  peuvent  cependant  être  maintenus  dans 
le  cadre  de  la  maladie,  car,  cliniquement,  ils  évoluent  comme  l'ictère 
grave.  Nous  les  tiendrons  comme  dépendant  d'une  inhibition  fonc- 
tionnelle totale  du  foie,  analogue  dans  ses  résultats  à  la  destruction 
organique  complète  qui  d'habitude  caractérise  l'ictère  grave. 

Étiologie  et  formes  étiologiques. 

Avant  d'entrer  dans  le  détail  des  faits,  nous  devons  rappeler  que 
l'ictère  grave  paraît  plus  fréquent  chez  la  femme  que  chez  l'homme, 
qu'il  s'observe  surt,out  chez  l'adulte  de  vingt  à  trente  ans,  et 
■  spécialement  chez  les  surmenés  et  les  fatigués.  Certains  auteurs  ont 
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pensé,  avec  Hanot,  qu'il  pourrait  peut-être  exister  une  prédisposi- 
tion familiale  héréditaire  à  l'ictère  grave,  et  l'on  a  invoqué,  ù 
l'appui  de  cette  théorie,  des  faits  d'ictères  graves  familiaux  frappant  les 
frères  et  les  sœurs  d'une  même  famille.  En  réalité,  Hanot  admettait 
surtout  une  prédisposition  de  la  cellule  hépatique  aux  infections,  et 
cette  doctrine  est  à  rapprocher  de  celle  de  Gilbert  et  Lereboullet 
d'après  laquelle  l'étiologie  des  angiocholites  chroniques  se  résume  en 
grande  partie  dans  la  diathèse  d'auto-infection.  En  tout  cas,  ce  qu'il  y  a 
de  certain,  c'est  que  l'ictère  graf^e  primitif,  que  nous  avons  eu  sur- 
tout en  vue  jusqu'à  présent  dans  notre  description,  reste  très  rare. 
Les  ictères  grâces  secondaires  sont  beaucoup  plus  fréquents  ;  c'est  ce 
que  nous  allons  établir  dans  le  chapitre  suivant 

I.  Ictères  graves  secondaires.  —  Ce  sont  les  plus  nombreux, 
aussi  faut-il  en  décrire  plusieurs  catégories. 

Ils  comprennent  les  formes  qui  suivent  les  intoxications,  les  infec- 
tions, et  celles  qui  terminent  les  maladies  chroniques  du  foie. 

1°  Les  ictères  graves  infectieux  dérivent  soit  d'une  atteinte  directe 
des  cellules  hépatiques  par  les  microbes  que  charrie  le  sang,  soit  d'une 
infection  bihaire  développée  à  la  faveur  d'une  maladie  générale. 
Ils  ont  pour  type  la  fièvre  jaune  dont  le  microbe  détermine,  outre  les 
signes  classiques  de  la  maladie,  une  dégénérescence  aiguë  du  foie. 
A  côté  de  cette  maladie  qui  produit,  presque  à  coup  sûr,  l'ictère  grave, 
il  est  d'autres  infections  qui  peuvent  le  réaliser  accidentellement, 
telles,  par  exemple,  la  fièvre  typhoïde,  l'érysipèle,  l'ostéomyélite,  la 
pneumonie.  Dans  la  fièvre  typhoïde  en  particulier,  l'ictère  gi-ave  a  été 
décrit  depuis  longtemps  par  Louis,  Frerichs,  Griesinger,  Murchison, 
et  plus  récemment  Sabourin.  Le  P''  Roger,  puis  Laignel-Lavastine, 
ont  montré  qu'il  se  traduit  par  un  syndrome  caractérisé  par  de  l'hypo- 
thermie, des  vomissements  verts,  des  érythèmes,  en  même  temps  que 
surAàennent  des  hémorragies,  de  l'urobilinurie  et  une  tuméfaction  dou- 
loureuse du  foie.  Ces  accidents  sont  bien  ceux  de  l'ictère  grave; 
cependant,  ils  pourraient  faire  penser  à  une  complication  péritonéale 
ou  méningée  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  d'autant  qu'ils  s'accom- 
pagnent souvent  de  hoquet,  de  déhre,  d'hallucinations.  Anatomique- 
ment,  on  a  trouvé,  dans  ces  cas,  une  dégénérescence  graisseuse  totale, 
si  bien  que,  tout  en  rentrant  cliniquement  dans  le  cadre  de  l'ictère 
grave,  ils  s'écartent  un  peu  anatomiquement  de  l'atrophie  jaune 
aiguë,  comme  d'ailleurs  la  plupart  des  faits  d'ictères  graves  secondaires. 

L'ictère  grave  syphilitique  mérite  une  place  spéciale.  Fournier,  dans 
son  livre,  en  a  réuni  15  cas,  et,  depuis,  on  en  a  publié  quelques  observa- 
tions, telles  par  exemple  celles  de  Siredey  et  Lemaire,  de  MiUan,  de 
Sezary.  C'est  toujours  au  cours  de  la  période  secondaire,  c'est-à-dire 
quelques  mois  après  le  début,  et  dans  des  formes  à  évolution  maligne, 
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quo  l'ictère  grave  est  observé.  A  l'autopsie  on  trouve,  outre  la  dégé- 
nérescence aiguë  du  foie,  de  l'hypertrophie  des  ganglions  du  hile  ; 
ceux-ci  compriment  les  voies  biliaires.  Sezary,  malgré  des  recherches 
soigneuses,  n'a  pu  déceler  le  tréponème  pâle  dans  ces  foies  et  ceci 
tendrait  à  faire  penser,  que  la  lésion  est  plus  toxique  qu'infectieuse. 
Il  est  vrai  que,  dans  la  syphilis  acquise,  le  tréponème  est  rarement 
mis  en  évidence  au  niveau  du  foie. 

Il  ïaxit  encore  faire  rentrer  parmi  les  maladies  microbiennes  provo- 
catrices d'ictère  grave  le  paludisme,  et  aussi  des  infections  mal  connues 
comme  le  typhus  biliaire  d'Alexandrie.  Cette  maladie,  d'après  Valas- 
sopoulo,  revient  périodiquement  à  Alexandrie  dans  les  quartiers 
qui  entourent  les  bazars,  se  manifeste  par  le  syndrome  de  l'ictère  grave 
et  cause  de  nombreuses  morts. 

Pour  en  finir  avec  les  ictères  graves  infectieux,  nous  rappellerons 
la  possibilité  de  leur  survenance  au  cours  de  l'appendicite.  Cette  forme 
pourrait  être  classée  aussi  dans  les  ictères  graves  toxiques,  car  elle 
dérive  surtout  des  toxines  sécrétées  par  les  microbes  putrides  ren- 
fermés dans  les  foyers  suppurants  appendiculaires  ou  péri-appendicu- 
iaires.  Elle  survient  soit  avant,  soit  après  l'opération.  Elle  évolue 
cliniquement  avec  tous  les  symptômes  de  l'ictère  grave.  C'est  le  degré 
extrême  des  complications  hépatiques  de  l'appendicite.  Dans  quel- 
ques cas,  elle  a  fait  croire,  à  tort,  à  une  péritonite. 

2"  Les  ictères  graves  toxiques  ont  pour  type  V ictère  grâce  phosphore. 
C'est  d'ailleurs  le  phosphore  qu'on  utilise  lorsqu'on  veut  étudier  expé- 
rimentalement l'ictère  grave.  L'ictère  grave  phosphoré  s'observe  en 
particulier  chez  les  sujets  qui,  pour  se  suicider,  ont  avalé  une  macéra- 
tion d'allumettes.  Il  existe  d'abord  des  troubles  gastriques  avec 
vomissements  d'odeur  alHacée,  puis  malgré  un  lavage  d'estomac, 
malgré  l'administration  de  térébenthine,  on  voit  apparaître,  après  une 
phase  de  régression  qui  a  duré  trois  ou  quatre  jours,  un  ictère  plus 
ou  moins  foncé  ;  celui-ci  est  le  prélude  des  grands  accidents  (héma- 
témèse,  troubles  nerveux,  état  typhoïde)  qui  révèlent  l'atrophie  jaune 
aiguë  et  précèdent  de  peu  la  mort.  Dans  quelques  cas,  cependant, 
comme  ceux  de  von  Jaksch,  Fischer,  Rôssler,  l'ictère  s'est  maintenu 
sans  phénomènes  graves  pendant  deux  à  quatre  semaines  et  le 
malade  a  fini  par  guérir. 

Le  chloroforme,  employé  pour  l'anesthésie  chirurgicale,  parait  éga- 
lement susceptible  de  déterminer,  dans  certains  cas,  la  mort  par 
déchéance  aiguë  de  la  cellule  hépatique,  comme  l'ont  montré  les 
travaux  de  Tuffier,  Mauté  et  Auburtin. 

Enfin  il  semble  que  l'insuffisance  rénale,  par  néphrite  chronique, 
prédispose  à  l'ictère  grave.  Ainsi  s'expliquent  certains  faits  d'ictères 
^aves  foudroyants,  accompagnes  d'emblée  de  myosis,  de  coma,  et 
Debove,  AciiAHD  et  Gastaigne.  —  Tube  digestif.  III.  55 
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se  terminant  parla  mort.  A  l'autopsie  de  tels  cas,  comme  dans  celui 
d'Artiin-Delteil  et  Rigaux,  on  trouve,  outre  les  lésions  hépatiques, 
des  lésions  rénales  anciennes  et  récentes;  les  anciennes  expliquant' 
la  susceptibilité  spéciale  des  malades,  les  récentes  constituent,  avec 
celles  du  foie,  une  véritable  hépatonéphrite.  • 

3°  Les  ictères  graves  qui  terminent  les  maladies  du  foie  sont 
peut-être  les  plus  communs  de  tous.  Le  cancer,  la  tuberculose  hépa- 
tique, toutes  les  cirrhoses  veineuses  atrophiques  ou  hypertrophiques, 
alcooliques  ou  non,  la  congestion  asystoUque,  la  lithiase  biUaire^ 
surtout  lorsqu'elle  détermine  d-e  l'ictère  chronique, la  cirrhose  biUaire, 
toutes  les  angiochohtes  chroniques  .  ou  aiguës,  voire  même'  l'ictèré 
catarrhal,  peuvent  se  terminer  par  l'ictère  grave. 

Mais  c'est  le  cas  surtout  pour  les  ictères  infectieux.  Ainsi  en  est-il, 
par  exemple,  des  ictères  infectieux  dus  aux  émanations  provenant 
des  égouts,  ou  des  viandes  pourries,  ou  des  eaux  en  putréfaction; 
Cettè  terminaison  de  certains  ictères  infectieux  permet  de  comprendre 
comment  on  a  pu  parler  de  l'ictère  grave  épidémique.  On  sait  en 
effet  que,  parfois,  l'ictère  infectieux  affecte  les  allures  d'une  mala: 
die  épidémique,  et  l'on; conaprend  que,  si  certains  des  cas  de  l'épidé- 
mie se  terminent  par  l'ictère  grave,  on  puisse  croire  à  une  épidémie 
d'ictère  grave.  ; 

La  forme  la  plus  fréquente  de  l'ictère  grave  secondaire  est  celle 
qui  survient  au  cours  des  cirrhoses.  A  l'occasion  d'une  ponction^ 
d'un  écart  de  régime,  d'une  pneumonie,  ou  même  sans  cause,  le  malade 
accuse  un  vif  malaise,  de  la  céphalalgie,  de  l'agitation.  Bientôt 
apparaissent  des  troubles  nerveux  plus  marqués,  prostration,  délire,, 
accidents  convulsifs,  hémorragies.  La  température  s'abaisse  ;  le  sujet 
tombe  dans  le  coma  et  meurt.  ' 

Au  cours  de  ces  accidents,  il  est  souvent  difficile.de  constater  des 
modifications  nettes  du  foie  et  de  la  rate.  Mênie  à  l'autopsie,  il  arrive 
que  macroscopiquement  le  foie  paraisse  peu  modifié.  C'est  seulement 
l'examen  histologique  qui  met  en  lumière  la  destruction  cellulaire  :  il 
s'agit  d'une  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques,  lésion  qui 
ne  ressemble  en  rien  aux  altérations  typiques  que  nous  avons  décritesL 

4°  L'ictère  grave  de  la  grossesse  est  une  des  formes  les  plus  com- 
munes et  les  mieux  observées.  Il  a  été  particulièrement  étudié  dans  la 
thèse  de  Le-Masson.  Il  survient  surtout  chez  les  femmes  jeunes  de 
dix-huit  à  vingt-cinq  ans,  le  plus -souvent  chez  des  primipares  et  à 
tous  les  âges  de  la  grossesse,  mais  de  préférence  du  quatrième  au 
huitième  mois.  Cet  ictère  grave  peut  prendre  d'emblée  son  allure 
définitive,  ou  au  contrairé  il  débute  sous  la  forme  d'un  ictère  bénin, 
accident  très  commun  dans  la  grossesse,  mais  qui,  dans  le  cas  présent,, 
traîne  en  longueur  et  s'aggrave  ultérieurement. 
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De  toutes  façons,  Tictère  grave  est  précédé,  de  troubles  dépendant 
de  Tauto-intoxication  gravidique  :  céphalalgie,  vomissements  fré- 
quents et  même  '  incoercibles,  douleur  épigastrique,  œdèmes, 
albuminurie  ;  puis  il  s'annonce  par  ses  signes  habituels  fièvre, 
frisson,  courbature,  céphalalgie,  troubles  gastro-intestinaux,  perte 
d'appétit.  Les  malades  ont  un  état  nauséeux  permanent,  souvent 
aussi  des  vomissements  muqueux,  biheux,  quelquefois  sanguins,  et 
plus  tard  apparaît  le  hoquet.  La  langue  est  saburrale;  pouvant 
devenir  noire  et  sèche,  les  dents  fuligineuses.'       .  '  : 

-  Après  quatre  à  cinq  jours,  l'ictère  apparaît,  ou  se  fonce  s'il  existait 
déjà;  l'état  général  devient  inquiétant.  ' 

-  Les  troubles  .nerveux  augmentent,  sous  forme  de  céphalalgie,  de 
délire,"  de  convulsions  toniques  ou  cloniques,  généralisées  ou  localisées, 
de  prostration  et  même  de  coma.  En.même  temps,  les  urines  deviennent 
très  rares  ou  nulles,  albumineuses,  pauvfes  en  urée.  Les  battements 
du  cœur  sont  précipités  et  affaiblis,  souvent;  même  irréguliers  ;  la  tem- 
pérature est  supérieure,  égale  du  inférieure  à  la  normale.. On  observe 
en  outre  de  nombreuses  hémorragies,  parmi  lesquelles  sont  surtout  à 
signaler  les  ép.istaxis,  les  hématémèses  et  le' melœna,  souvent  aussi 
le  purpura:  Les  hémorragies  utérines  sont  parfois  abondantes' et 
déterminent  l'avprtement  OU;  l-açcouchement  prématuré.  Après 
l'expulsion  de.  l'œuf,  elles  peuvent  devenir  un;  danger,  par  leur  per- 
sistance ou  par  leur  abondance.     ,  .  ' 

A  l'examen  du  ventre,  le  foie  paraît  diminué  de  volume,  tant  à  la 
palpation  .qu'à  la  percussion,  et  en  plongeant  les  doigts  sous  le  rebord 
costal  on'  détermine  nettement  une  douleur  à  son  niveau.  La  rate  est 
également  douloureuse,  mais  elle  paraît  en  outre  augmentée  de  volume. 

L'évolution  de  la  maladie  semble  très  rapide,  à  partir  du  moment 
où  elle  est  bien  cara;ctérisée;  par  l'ictère,  les  hémorragies  et  l'état 
typhoïde.  Elle  se  termine  dans  l'espace  de  quatre  à  six  jours  par  la 
mort  dans 'le;  coma. 

Lû  mâladie  est  aussi  grâçe  pour  le  fœtus  que  pour  la  mère.  Tantôt 
elle  le  tue  in  utero,  tantôt  elle  déterminé  son  expulsion  alors  qu'il 
n'est  pas  encore  viable,  tantôt,  enfin,  l'accouchement  ainsi  provo- 
qué se  trouve  près  du  terme,  mais,  cependant  l'enfant  ne  tarde  pas 
à  siiccomber..  Le  travail  dans  ces. cas  est  toujours  extrêmemeUit  rar 
pide  et  la  femme  accouche  inopinément.;  Souvent  la  délivrance'  est 
comphquée  d'hémorragies  graves  qui  peuvent  être  mortelles  malgré 
tous  les  moyens  employés.  Après  l'accouchement,  il  n'est  pas  rare  de 
voir  une  accalmie  se  produire,  mais  elle  ne  persiste  pas,  et  au  bout 
de  quelques  heures  les  symptômes  reparaissent  plus  accentués  qu'au- 
paravant et  entraînent  la  mort. 

L'ictère  gravidique  rentre  dans  la  catégorie  des  ictères  toxiques. 
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On  connaît,  depuis  les  travaux  de  Tarnier,  Vulpian  et  Blot,  les 
modifications  déterminées  dans  la  structure  du  foie  par  la  puerpé- 
ralité.  Celles-ci  consistent  en  une  hypertrophie  généralisée  de  la 
glande  et  une  infiltration  graisseuse  des  cellules.  Mais  quelquefois,  il 
semble  que  les  poisons  mis  en  circulation  soient  très  abondants  et 
très  nocifs,  et  deviennent  susceptibles  de  provoquer  des  accidents 
multiples,  surtout  si  le  rein,  organe  vicariant  du  foie,  ne  fonctionne 
pas  parfaitement.  Ces  accidents  de  Fauto-intoxication  gravidique  sont 
nombreux  :  prurit,  vomissements,  agitation,  délire,  et  enfin  éclampsie. 
C'est  là  ce  que  les  Allemands,  avec  Kehrer,  appellent  la  toxémie  em- 
hryogène  des  femmes  enceintes.  On  peut  y  faire  rentrer  l'ictère  qui 
est,  nous  le  savons,  une  conséquence  commune  de  l'action  des  poi- 
sons sur  le  foie,  et  l'on  comprend  que,  dans  l'intoxication  gravidique 
comme  dans  les  autres,  lorsque  l'agent  toxique  est  plus  actif  ou  la 
cellule  hépatique  moins  résistante,  l'ictère  grave  puisse  se  montrer. 

De  plus,  il  tombe  sous  le  sens  que,  sur  des  foies  mis  en  état  d'infé- 
riorité par  suite  de  leur  lutte  contre  les  poisons  de  la  grossesse,  des 
infections  quelconques  puissent  avoir  une  nocivité  extrême  et  déter- 
miner le  syndrome.  Ceci  explique  que  des  auteurs  aient,  à  plusieurs  re- 
prises, isolé  dans  le  sang  de  femmes  enceintes,  atteintes  d'ictère  grave, 
des  bactéries  diverses  (colibacilles,  streptocoques,  staphylocoques). 

On  pourrait  aussi  penser  que  cette  septicémie  n'est  qu'un 
accident  terminal,  survenu  dans  les  dernières  phases  d'évolution  de 
l'ictère  grave.  En  effet,  à  la  période  terminale  des  maladies,  les  germes 
intestinaux  passent  très  facilement  dans  le  sang.  Toutefois,  il  est 
bien  certain  que,  dans  quelques  cas,  des  germes  microbiens  jouent  un 
rôle  déterminant  dans  l'ictère  grave  de  la  grossesse.  Dans  sept  épidé- 
mies d'ictères  graves  dont  les  auteurs  ont  relaté  l'histoire  (Le  Mas- 
son)  les  femmes  enceintes  ont  payé  un  lourd  tribut  à  la  maladie. 

Enfin,  il  convient  de  rappeler,  en  terminant,  que  dans  certains  cas, 
d'ailleurs  rares,  on  a  observé  des  ictères  graves  gravidiques  avec 
hémoglobinurie.  L'on  a  pu  considérer  alors  l'ictère  comme  dépendant 
de  la  destruction  des  globules  rouges  par  les  poisons  de  la  grossesse. 
Ces  cas  rentreraient  donc  dans  le  groupe  des  ictères  hémolytiques. 

II.  Ictère  grave  primitif.  —  Il  faut  entendre,  sous  ce  nom,  les 
cas  dans  lesquels  la  déchéance  de  la  cellule  hépatique  ne  saurait  être 
expliquée  ni  par  une  infection,  ni  par  une  intoxication  nettement  défi- 
nies, non  plus  que  par  une  maladie  préalable  du  foie. 

Si  l'on  donne  ce  sens  au  terme  d'ictère  grave  primitif,  il  est  permis  de 
se  demander  dans  quelle  mesure  ce  type  pathologique  existe,  et  l'on 
ne  saurait  s'étonner  qu'il  soit  des  plus  rare. 

Pourtant,  malgré  leur  rareté,  ces  cas  d'ictères  graves  primitifs 
peuvent  être  considérés   comme  des  faits  très  réels.  Aussi  les 
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a-t-on  spécialement  étudiés  dans  l'espoir  d'y  découvrir  la  cause  in- 
time de  l'ictère  grave.  On  a  pratiqué  en  particulier  dans  ces  cas,  sur- 
tout dans  ceux  qui  ont  été  observés  à  une  époque  récente,  de  mul- 
tiples cultures  du  sang  (Sacquépée,  Widal  et  Abrami,  Baïmakow), 
mais  ces  observations  n'ont  fourni  aucun  résultat  constant.  On  a  si- 
gnalé la  présence  du  colibacille,  du  staphylocoque  doré  et  aussi  quel- 
quefois celle  d'un  bacille  court  prenant  le  Gram  et  qui  n'a  pu  être 
isolé.  Ces  données  sont  encore  trop  confuses,  ainsi  que  nous  allons 
le  dire,  pour  constituer  un  progrès  dans  nos  connaissances  sur  la 
pathogénie  de  l'ictère  grave  primitif. 

Pathogénie. 

Maintenant  que  nous  avons  établi  les  symptômes,  les  lésions- 
et  les  causes  variables  de  l'ictère  grave,  nous  pouvons  tenter- 
d'édifier,  à  l'aide  des  précédentes  notions,  une  hypothèse  pathogé- 
nique  de  l'ictère  grave.  Trois  théories  ont  été  proposées,  que  l'on 
peut  désigner  sous  les  appellations  de  théorie  hépatique,  théorie- 
rénale,  théorie  de  l'intoxication  générale. 

1°  Théorie  hépatique.  —  Elle  explique  tout  par  les  seules  lésions 
du  foie.  D'après  ceux  qui  l'admettent,  il  existe  bien  au  début  un 
processus  infectieux  ou  toxique  qui  lèse  la  cellule  hépatique,  mais, 
ce  premier  acte  accompli,  les  autres  accidents  découlent  logiquement 
de  la  suppression  fonctionnelle  du  foie. 

La  destruction  de  la  cellule  hépatique  dans  l'ictère  grave  est  tantôt 
aisée,  tantôt  difficile  à  comprendre.  Assurément,  on  connaît  aujour- 
d'hui les  propriétés  hépato-destructives  de  certains  poisons,  comme 
le  phosphore  et  de  certains  microbes,  comme  celui  de  la  fièvre  jaune. 
On  sait  aussi  que  d'autres  poisons,  comme  par  exemple  l'alcool,  et 
d'autres  microbes,  comme  le  bacille  d'Eberth,  peuvent,  en  agissant 
à  forte  dose,  sur  des  cellules  antérieurement  malades,  déterminer 
une  déchéance  aiguë.  Mais  si,  dans  bien  des  cas,  cette  exphcation  est 
valable,  il  en  est  d'autres  où  elle  ne  l'est  guère.  Souvent  la  maladie 
causale  a  trop  peu  d'importance  pour  qu'on  puisse  logiquement,  et 
même  en  supposant  une  atteinte  préalable  de  la  cellule  hépatique,  lui 
attribuer  les  lésions  observées  ;  l'on  en  est  réduit  à  invoquer  alors, 
comme  l'a  fait  Hanot,  une  fragilité  spéciale  et  famihale  de  la  cellule 
hépatique. 

Dans  cette  question  obscure,  l'idée  devait  venir,  et  elle  est  en  effet 
venue  à  quelques  auteurs,  qu'il  pourrait  bien  exister  un  microbe  spéci- 
fique de  l'ictère  grave.  C'est  là  ce  qui  a  motivé  les  cultures  de  sang  et 
de  tissu  hépatique  exécutées  par  un  certain  nombre  de  savants.  On  a 
surtout  trouvé  dans  ces  recherches  des  germes  banaux  :  colibacille 
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(Girode,  Hanot  et  Boix,  Vincent,  Auché  et  Coyne),  staphylocoque 
(Girode,  Le  Gall,  Hanot),  streptocoque  (Girode,  Babès,  Létienne  et 
•Levy)  ou  proteus  (Bar  et  Renon,  Jœger,  Kolli).  Beaucoup  de  mi- 
crobes sont  restés  indéterminés,  tels  que  les  bacilles  signalés  par 
-Klebs,  los  microcoques  trouvés  par  Eppinger,  Hlava,  Balzer,  Boinet, 
-Boy-Teissier,  La  multiplicité  et  la  nature  des  germes  constatés, 
portent  à""  penser  qu'il  s-agit  d'infections  secondaires  d'origine  intes- 
«tinale  favorisées  par,  la  déchéance  hépatique,  la  fonction  d'arrêt 
exercée  par  le  foie  sur  les' germes  intestinaux  se  trouvant  annihilée 
au  même  titre  que  les  autres.  • 

Ces  constatations  doivent  rendre  très  circonspect  dans  l'examen 
des  prétendus  germes  spécifiques  de  l'ictère  grave  qu'ont  décrits 
Boinet  et  Boy-Teissier,  Ranglaret,  et  récemment  Baïmakov. 

En'sonime,  on  voit  que  dans  la  théorie  hépatique  il  reste  bien  des 
obscurités  relativement  au  phénomène  initial  dé  la  déchéance  cellu- 
laire du  foie. 

Il  n'est  pas  prouvé  non  plus  que  toiites  les  manifestations  cli- 
niques ,  et  ànatomiques  de  l'ictère' grave  soient  dues- exclusive inent 
aux  lésions  et  à  l'insuffisance  du  foie;  Sans  doute  il  est  vrai  dè  dire 
que  le  foie  ayant  perdu  sa  fonction -d'arrêt  ppùr  les  poisons  qui  s'ac- 
cumulent dans  l'organisme,  il  n'élaboré  plus  les  matériaux  nutritifs 
et  ne  les  transforme  plus  suffisamment.  Bickel  a  constaté  que  les 
produits  de  désassimilatioii  de  la  cellule  hépatique,  en  particulier 
les  sels  ammoniacaux,  produisent  tous  les  symptômes,  surtout  les 
symptômes  nerveux'  de  l'ictère'  grave.  A  cette  intoxication  par  les 
-produits  incomplets  d'oxydation,  s'ajoute  celle  qui  résulte  des  produits 
de  destruction  des  cellules  hépatiques.  Tous  ces  poisons  provoqueraient 
•  les  divers  troubles  que  l'on  observe  :  troubles  nerveux,  troubles  hémor- 
ragiques, tandis  que  l'ictère  relèverait  directement  de  la  destruction 
d'une  partie  des  cellules  du  foie  et  de  la  dislocation  hépatique  qui 
en  résulte.  Mais  il  serait  tout  â  fait  illogique  de  ne  pas  tenii*  compte 
de  l'intoxication  ou  de  l'infection  primitive,  qui  joue  parfois  un  rôle 
si  important  que  le  malade  peut  mourir  avant  que  son  foie  soit 
dégénéré  (Widal  et  Abrami).' 

.  De  même,  il  est  classique  de  dire  que,  dans  l'ictère  infectieux, 
,  l'organisme  cherche,  par  une  réaction  instinctive  de  défense,  à  se 
débarrasser  par  le  rein  de  tous  ces  poisons  circulants,  mais  que, 
quand  celui-ci  succombe  à  son  tour,  l'ictère  grave  est  produit.  Ceci 
expHque  et  la  constance  des  lésions  rénales  dans  l'ictère  grave  et 
l'importance  de  celles-ci  dans  le  pronostic  de  la  maladie. 

La  subordination  des  lésions  rénales  aux  altérations  hépatiques 
semble  donc,  au  premier  abord,  assez  évidente.  On  sait  que,  chez 
des  chiens  à  qui  ils  avaient  pratiqué  la  fistule  d'Eck,  c'est-à-dire 


ICTÈRE  GRAVE. 


871 


chez  lesquels  le  foie  se  trouvait  fonctionnellement  supprimé,  Pawlwo, 
Massen,  Halia  eL  Nencld  ont  constaté,  dans  le  rein,  la  tuméfaction 
trouble  des  épithéliums  avec  cylindres  hyalins  dans  les  tubes.  D'autre 
part,  Gouget  a  provoqué  des  lésions  rénales  variées,  localisées  à  un 
nombre  restreint  de  tubes  contournés  et  de  branches  ascendantes  de 
Hcnle,  à  l'aide  des  principes  anormaux  qu'élimine  l'urine  des  hépa- 
tiques. On  pourrait  donc  concevoir  que  les  lésions  rénales,  comme 
d'ailleurs  les  lésions  des  autres  glandes,  par  exemple  celles  du  pan- 
créas, fussent  sous  la  dépendance  de  l'intoxication  due  à  la  suppression 
des  fonctions  hépatiques.  Mais  les  lésions  expérimentales  toujours 
légères  ne  rappellent  en  rien  la  dégénérescence  vitreuse  des  épithé- 
liums rénaux  observée  dans  l'ictère  grave,  et  il  paraît,  à  cause  de  cela,, 
difficile  d'admettre  que  la  lésion  rénale  soit  la  conséquence  directe 
de  celle  du  foie.  • 

En  somme,  on  peut  dire  que  ni  cUniquement,  ni  anatomiquement, 
ni  étiologiquement,  la  conception  d'un  ictère  grave  dérivant  exclu- 
sivement de  l'atteinte  hépatique  n'est  pleinement  satisfaisante. 

2°  Théorie  rénale.  —  Il  semble  bien,  comme  nous  venons  de  le 
dire,  que,  dans  l'ictère  grave,  les  lésions  rénales  sont  absolument 
constantes  et  souvent  très  importantes.  D'autre  part,  on  sait,  par 
'les  très  nombreuses  recherches  de  Hanot  et  Gaume,  de  Popofî, 
Ebstein,  Gouget,  Léon  Bernard  et  Eœderich,  que  l'arrêt  des  fonctions 
rénales  peut  entraîner  la  production  de  lésions  cellulaires  et  de 
foyers  de  nécrose  dans  le  foie.  Beauvy  a  même  signalé. une  nécrose 
très  étendue  dans  de  telles  conditions.  On  pourrait  donc  penser 
que,  dans  l'ictère  grave,  le  fait  primordial  c'est  l'adultération 
du  parenchyme  rénal,  qui  par  rétention  toxique  amènerait  la 
surcharge,  la  fatigue  et,  conséquemment,  la  déchéance  du  foie.  Il 
serait  même  possible  de  trouver  une  confirmation  de  cette  théorie, 
dans  l'existence  clinique  d'une  forme  rénale  de  l'ictère  grave,  forme 
avec  grosse  albuminurie  et  cylindrurie. 

Toutefois,  pour  rendre  plausible  la  théorie  rénale  de  l'ictère  grave, 
il  faudrait  démontrer  que  la  lésion  rénale  est  plus  constante  et  plus 
importante  que  celle  du  foie  d'une  façon  habituelle,  qu'elle  la  précède 
ordinairement,  qu'elle  peut  même  parfois  exister  seule.  Or  ceci  n'est 
pas  absolument  conforme  à  la  réalité,  et  les  lésions  du  rein  sont  des 
plus  variables  d'un  cas  à  l'autre.  Il  paraît  donc  certain  que. si  l'urémie 
joue  un  rôle  dans  l'ictère  grave,  ce  rôle  n'est  que  secondaire.  ' 

3°  Théorie  de  l'intoxication  générale.  —  En  réalité,  il  semble 
que  les  théories  hépatique  et  rénale  de  l'ictère  grave  ne  renferment 
qu'une  part  de  vérité. 

L'ictère  grave  apparaît  comme  un  syndrome  pathologique  dont  les 
composantes  seraient  :  1°  les  symptômes  et  lésions  dépendant  de  l'm- 
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fection  ou  de  l'intoxication  initiale  ;  2°  ceux  de  Tinsuffisance  hépatique- 
3°  ceux  de  TinsufTisance  rénale.  Ces  trois  éléments,  se  combinant 
en  proportion  variable,  donneraient  les  différentes  formes  cli- 
niques de  l'ictère  grave,  véritable  hépato-néphrite,  suivant  l'ex- 
pression de  Richardière.  Cette  conception,  qui  fait  de  l'ictère  grave 
une  maladie  générale,  permet  de  comprendre  l'intensité  des  réactions 
générales,  et  en  particulier  celle  de  la  réaction  sanguine  (accroisse- 
ment énorme  des  globules  blancs)  sur  laquelle  a  insisté  Sacquépée. 
Elle  explique  les  lésions  dégénératives  qui  peuvent  exister  au  niveau 
de  toutes  les  glandes,  et  en  particulier  du  pancréas.  Elle  met  en 
évidence  le  lien  qui  existe  entre  les  diverses  formes  anatomiques  et 
cliniques,  par  exemple  entre  les  formes  rénales  et  hépatiques,  entre 
les  formes  à  gros  et  à  petit  foie,  entre  les  fermes  banales  à  lésions 
hépatiques  intenses  et  celles  qui  paraissent  presque  indemnes  de  toute 
dégénérescence  dans  le  foie. 


Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  l'ictère  grave  n'est  évidemment  possible  que 
lorsque  existent  les  phénomènes  de  la  période  d'état.  Au  début, 
alors  que  se  montrent  la  plupart  des  symptômes  communs  à  toutes 
les  grandes  infections,  il  est  impossible  de  savoir  à  quelle  maladie 
bien  caractérisée  aboutiront  les  désordfes  fonctionnels  et  les  troubles 
physiques  :  si,  par  exemple,  ce  sera  une  dothiénentérie,  une  endo- 
cardite infectieuse,  un  embarras  gastrique  simple,  une  fièvre  typhoïde 
ou  un  ictère  grave. 

Plus  tard,  on  peut  le  confondre  avec  un  certain  nombre  de  maladies 
qui  sont  caractérisées  par  un  état  général  grave,  de  la  fièvre,  de 
l'ictère.  Ainsi  en  est-il,  par  exemple,  de  V angioclioliie  sup purée  qui 
survient  soit  au  cours  des  rétentions  bihaires,  par  exemple  de  la  réten- 
tion calculeuse,  soit  au  cours  des  maladies  générales  infectieuses, 
et^  qui  peut  d'autant  plus  prêter  à  erreur  qu'elle  s'accompagne  par- 
fois d'hypothermie.  Les  hémorragies,  la  grande  sensibilité  hépatique, 
l'absence  de  suppurations  métastatiques  seront  des  caractères  de 
différenciation  en  faveur  de  l'ictère  grave.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier 
que  l'angiochohte  suppurée  peut  se  terminer  par  ictère  grave. 

La  fièvre  typhoïde  à  complications  biliaires,  l'endocardite  ulcé- 
reuse avec  embolies  dans  l'artère  hépatique,  YinfecLion  puerpérale 
peuvent,  par  les  phénomènes  généraux  qu'elles  produisent,  rappeler 
1  ictère  grave,  et  le  fait  que  l'ictère  est  peu  accentué  en  de  tels  cas  ne 
suffit  pas  à  éhminer  le  diagnostic.  On  trouvera  plutôt  une  raison  de 
rejeter  l'hypothèse  d'ictère  grave,  s'il  existe  des  symptômes  intes- 
tinaux dans  la  fièvre  typhoïde,  utérins  ou  métastatiques  dans  l'in- 
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fection  puerpérale.  Il  ne  faut  pas  oublier  d'ailleurs  que  la  fièvre 
typhoïde  détermine  parfois,  à  elle  seule,  le  syndrome  de  l'ictère  grave. 

Le  diagnostic  d'ictère  grave  est  encore  délicat  dans  les  cas  d'ictères 
infectieux  sévères,  car  on  peut  toujours  se  demander  si  la  maladie 
ne  va  pas  aboutir  à  l'ictère  grave.  Le  diagnostic  ne  repose  en  réalité 
que  sur  des  nuances  cliniques,  car  on  passe  de  l'un  à  l'autre  par  des 
transitions  insensibles.  Ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que  dans  le  cours 
d'un  ictère  infectieux  quelconque,  l'apparition  de  saignements  de  nez 
répétés  et  d'autres  hémorragies,  le  développement  d'accidents  ner- 
veux convulsifs  ou  délirants,  l'atteinte  profonde  de  l'état  général 
doivent  faii'e  craindre  une  issue  fatale. 

Dans  les  pays  chauds,  le  diagnostic  de  l'ictère  grave  se  complique 
encore  du  fait  de  l'existence  de  la  fiècre  bilieuse  hématurique,  affec- 
tion qui,  de  préférence,  survient  chez  les  vieux  paludéens  et  s'accom- 
pagne de  frissons,  d'accès  fébriles  élevés,  d'ictère  et  d'hématurie. 
Mais  l'intermittence  des  accès,  l'absence  de  toute  autre  hémorragie, 
la  subordination  nette  de  l'ictère  à  l'hématurie,  le  fait  que  la  teinte 
rouge  des  urines  tient  plutôt  à  l'hémoglobinurie  qu'à  l'hématurie, 
permettent  de  faire  le  diagnostic. 

On  a  également  à  établir  le  diagnostic  avec  la  fièvre  iciéro-héma- 
turique  due  à  la  quinine,  qui  survient  six  heures  après  l'absorption  du 
médicament  et  s'annonce  par  des  nausées,  des  vertiges,  de  la  pâleur 
de  la  face,  de  la  petitesse  du  pouls,  tous  symptômes  bientôt  suivis 
d'une  forte  élévation  thermique,  d'hématurie,  de  vomissements  et 
de  diarrhée  biheuse.  Ces  accidents  durent,  à  l'état  aigu,  douze  à 
quatorze  heures. 

Quand  on  a  reconnu  le  syndrome  de  l'ictère  grave,  il  reste  à  défi- 
nir s'il  dépend  ou  non  d'une  cause  spécifique. 

Les  formes  secondaires  aux  cirrhoses  et,  d'une  façon  générale,  aux 
maladies  du  foie,  sont  faciles] à  rattacher  à  leur  véritable  cause.  Il 
n'en  est  pas  de  même  pour  les  cas  où  il  s'agit  d'ictère  grave  aigu. 

L'ictère  grave  spécial  qui  constitue  toute  la  symptomatologie 
de  la  fièvre  jaune  est  un  type  particuUer  qui  se  reconnaît  principa- 
lement par  la  notion  d'épidémicité,  la  violence  du  début,  l'impor- 
tance des  hémorragies  gastriques,  la  rachialgie  intense,  l'hyper- 

thermie  constante. 

h' ictère  grwe  phosphore  se  reconnaît  également  avec  facihté. 
Au  début  on  a  souvent  d'ailleurs  la  notion  nette  de  l'intoxication, 
comme  il  arrive,  par  exemple,  dans  les  tentatives  de  suicide.  De  plus, 
les  signes  de  gastro-entérite  violente  qui  ouvrent  la  scène  par  de  la 
diarrhée,  des  vomissements  à  odeur  alliacée,  ainsi  que  des  douleurs 
pharyngées;  puis  la  période  de  rémission  de  trois  ou  quatre  jours  qui 
leur  fait  suite  et  qui  précède  elle-même  la  période  des  accidents 
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.graves  annoncée  par  l'hyiipthermio,  tout  dans  l'évolution  est  assez 
caractéristique  pour  qu'on  puisse  espérer  établir  un  diagnostic. 

En  dehors  de  ces  cas  très  nets,  on  peut  parfois  encore  invoquer  une 
.cause  immédiate  telle  qu'une  fièvre  typhoïde  ou  toute  autre  maladie. 
Mais,  la  plupart  du  temps,  la  disproportion  entre  la  gravité  des  acci- 
dents hépatiques  et  le  peu  d'importance  de  la  cause,  fait  que  l'on  doit 
supposer  une  atteinte  préalable  du  foie  diminuant  la  résistance  des 
cellules  hépatiques.  Quelquefois  enfin,  comme  nous  l'avons  indiqué  en 
étudiant  l'étiologie,  les  causes  premières  ou  secondes  restent  complè- 
tement obscures  et  l'on  dit  alors  que  l'ictère  grave  est  primitif. 

Traitement. 

.  Tout  le  pronostic  de  l'ictère  '  grave  réside  dans  l'état  des  réac- 
tions défensives  du  foie.  Aussi  y  a4-il  plus  lieu  d'espérer  une  issue 
favorable  quand  la  glande  hépatique  est  augmentée  de  volume, 
et  quand  elle  peut  être  supposée  saine  antérieurement  à  la  mala- 
die actuelle.  D'autre  part,  le  rôle  du  rein  parait  tellement  important 
que  la  conservation  d'une  diurèse  à  peu  près  normale  est  aussi  un 
élément  fondamental  de  bon  pronostic. 

Toutefois  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  l'ictère  grave  est  une 
maladie  particulièrement  sévère  et  que  les  cas  de  guérison  biën  et 
dûment  constatés  sont  exceptionnels.  Le  pronostic  sera  particuHè- 
rement  grave  chez  les  débilités,  les  nerveux,  les  alcoohques,  et  d'une 
façon  générale  chez  les  sujets  porteurs  de  maladies  hépatiques. 

La  thérapeutique  de  l'ictère  grave  doit  tenir  compte  de  l'intoxi- 
. cation  générale  de  l'organisme,  beaucoup  plus  encore  que  de  l'ictère 
en  lui-même.  Les  indications  à  remplir  peuvent  être  schématisées 
de  la  façon  suivante  : 

^  1°  Assurer  à  la  cellule  hépatique  le  minimum  de  fatigue,  en  évitant, 
autant  que  possible,  l'absorption  de  substances  toxiques  au  niveau 
de  l'intestin.  Pour  cela,  on  institue,  d'une  part,  le  régime  de  toxicité 
minima,  c'est-à-dire  le  régime  lacté;  et,  d'autre  part,  on  s'oppose  au- 
tant que  possible  aux  pullulations  microbiennes  en  administrant,  de 
façon  répétée,  des  purgatifs  et  en  prescrivant  chaque  jour  un  grand 
lavement  froid  et  des  antiseptiques  intestinaux,  tels  que  le  benzo- 
naphtol  ou  le  salicylate  de  bismuth  ; 

.2°  Assurer  une  diurèse  la  plus  active  possible,  afin  de  débarrasser 
le -sang  des  produits  toxiques  en  circulation.  Le  régime  lacté  répond 
déjà  par  lui-même  à  cette  seconde  indication;  la  lactose  à  la  dose  de 
30  à  40  gramme?  par  jour,  la  théobromine  à  la  dose  de  1  à  2  grammes 
seconderont  cet  effet; 
.  3°  Stimuler  le  système  nerveux,  relever  le  cœur  défaillant  et  ac- 
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croître,  ilans  la  mesure  du  possible,  les  combustions  organiques  géné- 
rales. Dans  ce  but,  on  prescrira  les  bains  froids  ou  tièdes,les  injections 
de  sérum,  celles  de  caféine,  les  stimulants  difîusibles  (acétate  d'am- 
moniaque, alcool,  étlier,  inhalations  d'oxygène). 

De  tous  ces  procédés,  le  sérum  artificiel  et  la  balnéothérapie 
chaude  paraissent  remplir  les  trois  indications  principales.  Schneider 
a  obtenu  avec  le  sérum  d'excellents  résultats.  Il  pense  que  cette  mé- 
thode peut  rendre  de  grands  services  si  elle  est  appliquée  avant 
l'altération  cellulaire.  Pratiquement,  il  commence  à  des  doses 
moyennes,  500  grammes,  et  arrive  très  vite  à  des  doses  massives.  On 
y  ajoutera  toujours  l'emploi  des  grands  bains  chauds  qui  ont  l'avan- 
tage d'agir  en  même  temps  sur  le  système  nerveux  et  la  diurèse,  tout 
en  facilitant  la  désinfection  de 'l'organisme. 

L'intervention  chirurgicale  vient  d'être  conseillée  récemment 
par  Quénu  et  Joltrain  qui  posent  les  indications  et  contre-indications 
chirurgicales  suivantes  : 

A.  Si  l'analyse  du  sang  indique  une  rétention  énorme  d'urée,  la 
température  restant  basse,  on  doit  conclure  que  l'altération  du  rein 
joue  le  rôle  principal  et  que  l'effort  thérapeutique  porté  directement 
sur  le  foie  n'aurait  pas  sa  raison  d'être. 

B.  On  n'interviendra  pas  non  plus,  dans  les  cas  où  l'ictère  grave 
ne  s'accompagne  pas  d'une  rétention  bihaire  absolue,  c'est-à-dire  si 
les  matières  fécales  ne  sont  pas  décolorées. 

C.  On  sera  autorisé  à  intervenir,  au  contraire,  lorsqu'on  se  trouvera 
en  présence  d'ictère  par  rétention  avec  hyperleucocytose  accentuée, 
alors  même  qu'il  y  "aurait  anurie  et  culture  positive  du  sang. 

Il  faudra  pratiquer  alors  le  dramage  des  voies  biliaires,  et  les  chances 
de  succès  seront  d'autant  plus  grandes  que  l'on  sera  intervenu^d'une 
façon  précoce  alors  qu'il  n'y  a  pas  encore  d'hypothermie  et  avant  la 
période  d'azotémie  ;  lorsque  cette  période  est  atteinte,  le  pronostic 
semble  fatal  et  le  moment  opportun  de  l'opération  est  passé. 
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plèvre.  —  Maladies  du  médiastin.  —  i  vol.  grand  in-S"  de  55o  pages,  avec  «gures 
dans  le  texte  14  fr. 

Tome  VIII.  —  Maladies  du  cœur.  —  Maladies  des  vaisseaux  sanguins.  —  1  vol.  grand 
in-8°  de  58o  pages,  avec  figures  dans  le  texte  U  fr. 

Tome  IX.  —  Maladies  de  l'encéphale.  —  Maladies  de  la  protubérance  et  du  bulbe.  —  Mala- 
dies intrinsèques  de  la  moelle  épinière.  —  Maladies  extrinsèques  de  la  moelle  eptnière.  — 
Maladies  des  méninges.  -  Syphilis  des  centres  nerveux.  -  i  vol.  grand  in-8°  de  1092 
pages,  avec  figures  dans  le  texte  10  r. 

Tome  X.  -  Des  Névrites.  -Pathologie  des  di^érents  muscles  et  nerfs  moteurs. -Tics, 
Cramùes  fonctionnelles  et  professionnelles.  —  Chorées,  Myoclomes.  —  Maladie  de 
Thomsen  -  Parâly  !  agilanii  -  Myopathie  primitive,  progressive.  -  Amyotropine 
Chalxol-Marie  et  Werdnig-Hoffmann.  -  Acromégalie,  Gigantisme  Achondroplasie, 
Myxœdèmt  --  Goitre  exophtalmique .  -  Pathologie  du  grand  sympathique.  -  Neuras- 
ïhénie  -  kpilepsU^  -  Paralysie  générale  progressive.  -  Les  Psychoses. 

—  Table  analytique  des  10  volumes.  -  t  vol.  gr.  in-B"  de  io5o  pages,  avec  fig.  en  noir 
et  en  couleurs  et  3  planches  hors  texte  en  couleurs  1° 
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Doyen  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  Membre  de  l'Académie  de  Médecine. 


Ch.  ACHARD 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté, 
Médecin  des  Hôpitaux. 


J.  CASTAIGNE 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté, 
Médecin  des  Hôpitaux. 


DIRECTEURS 


Manuel  des 

Maladies  du  Tube  digestif 

TOME  I 

BOUCHE,  PHARYNX,  ŒSOPHAGE,  ESTOMAC 

PAR 

Q.  PAISSEAU,  F.  RATHERY,  J.-Ch.  ROUX 

I  vol.  grand  in-8°  de  725  pages,  avec  figures  dans  le  texte  14  fr. 

TOME  II 

INTESTIN,  PÉRITOINE,  GLANDES  SALIVAIRES, 

PANCRÉAS 

PAR  MM. 

M.  LOEPER,  Ch.  ESMONET,  X.  QOURAUD,  L.-G.  SIMON, 
L.  BOIDIN  et  F.  RATHERY 

I  vol.  grand  in-S"  de  810  pages,  avec  116  figures  dans  le  texte  14  fr. 


Manuel  des 

Maladies  du  Foie 


PAR 

J.  CASTAIQNE 


I  vol.  grand  in-8°,  avec  figures  dans  le  texte  [Soiis  pr, 


esse) 


Manuel  des 

Maladies  des  Reins 

et  des  Capsules  surrénales 

PAR  MM. 

J.  CASTAIQNE,  E.  FEUILLIÉ,  A.  LAVENANT,  M.  LOEPER 
R.  OPPENHEIM,  F.  RATHERY 

I  vol.  in-8%  avec  figures  dans  le  texte   I4 


MÉDECINE 


Patholo§:ie  interne 


<^>> 


Par  G.  DIEULAFOY 


Professeur  de  Clinique  médicale  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 
Médecin  de  l'Hùtel-Dieu,  Membre  de  l'Académie  de  Médecine. 

QUINZIÈME  ÉDITION 

entièrement  refondue  et  considérablement  augmentée 

4  vol.  in-i6  diamant,  comprenant  ensemble  4800  pages,  avec  figures  en  noir  et 
en  couleurs,  cartonnés  à  l'anglaise,  tranches  rouges  32  fr. 


Clinique  Médicale  ^^^^^^^^^^^ 
^  ^  ^  ^  ^  ^  ^  de  l'Hôtel-Dieu  de  Paris 

Par  G.  DIEULAFOY 

5  vol.  grand  in-8°,  avec  figures  dans  le  texte. 

I.  1896-1897.  I  vol.  in-8°.  .  .  10  fr.  1  III.  1898-1899.  i  vol.  in-8°.  .  .  10  fr. 
II.  1897-1898.  I  vol.  in-8".  .  .    10  fr.  |  IV.  1900-1901.  i  vol.  in-8°.  -  .    10  fr. 

V.  1905-1906.  I  volume  in-8°,  avec  nombreuses  planches. .    10  fr. 


TRAITÉ 


DES 


Maladies  de  l'Enfance 

DEUXIÈME    ÉDITION,    REVUE    ET  AUGMENTÉE 

PUBLIÉE  sous  LA  DIRECTION  DE  MM. 

J.  GRANCHER  et  J.  COMBY 

PROFESSEUR  A  LA   FACULTÉ  DE  PARIS,  |         MÉDECIN  DE  l'hÔPITAL  DES  ENFANTS-MALADSS. 


5  volumes  grand  in-8%  avec  figures  dans  le  texte  112  francs. 

ToMe  I.  I  volume  grand  in-S"  de  1060  pages,  avec  figures  :  22  fr. 

Physiologie  et  Hygiène  de  l'Enfance.  -  Maladies  infectieuses.  -  Maladies  générales 
de  nutrition.  —  Intoxications. 
Tome  II.  I  volume  grand  in-S"  de  964  pages,  avec  figures  :  22  fr. 

Maladies  du  tulDe  digestif.  -  Maladies  du  pancréas  -  Maladies  du  péritoine  - 
Maladies  du  foie.  -  Bate  et  ses  maladies.  -  Maladies  des  capsules  surrénales. 

—  Maladies  génito-urlnaires. 

Tome  III.  I  volume  grand  in-S"  de  994  pages,  avec  figures  :  22  fr. 

Maladies  de  Vappareil  respiratoire.  -  Maladies  de  l'appareil  circulatoire. 
Tome  IV.  i  volume  grand  in-S"  de  1076  pages,  avec  figures  :  22  fr. 

Système  nerveux.  —  Maladies  de  la  peau. 
Tome  V.  i  vol.  gr.  in-8»  de  1224  pages,  avec  figures  :  24  fr. 

Maladies  du  fœtus  et  du  nouveau-né.  -  Organes  des  sens.  -  Maladies  chirurgicales. 

—  Thérapeutique.  —  Formulaire. 


THÉRAPEUTIQUE  —  CLINIQUE 


Traité  élémentaire 

de 

Clinique  Thérapeutique 

PAR 

Le  D"^  Gaston  LYON 

Ancien  chef  de  clinique  médicale  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

SEPTIÈME  ÉDITION,  REVUE  ET  AUGMENTÉE 

I  vol.  grand  in-S"  de  xvi-i 726  pages,  relié  toile   25  fr 

=Dans  cette  nouvelle  édition  figurent  quelaues  chanitrpç  nrMi„oo„..  i>    .  ' 
une  mention  aux  paresthésies  piiarrn  Jes  ^^^^^  ^  accordé 

çquents  clont  le  pharynx  est  le  poinVfe  dipart  et  qui  sont  suscent'i'^wT^     ^''^^  l'^' 
a  de  multiples  erreurs  de  diagnostic;  sont  mentionnées  éffaleS  pl^^  ^"""fj 
ragiquestt  les  paralysies  dti  voile  dà  palaiT^el  S^^âi^^^^^^ 

Formulaire  Thérapeutique 


PAR  MM. 


G-  I-^ON  I  p  LoiSEAU 

AVEC  LA  COLLABORATION  DE 

L.  DELHERM     |    Paul-Émile  LEVY 

SIXIÈME  ÉDITION,  REVUE  ET  CORRIGÉE 

1  vol.  in-i8  tiré  sur  papier  indien  très  mince,  relié  maroquin  souple  7  fr. 


Diagnostic  et  Traitement 


des 


Maladies  de  l'Estomac 

A        u  .  .  *®       Gaston  LYON 

Ancien  chef  de  Clinique  médicale  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris 
Un  vol.  in-8°de  724  pages,  avec  figures.  Cartonné  toile.  12  fr. 


Parenchyme  hépatique 

et  Bourgeon  biliaire 

ETUDES  SUR  LE  POIE  NORMAL  ET  PATHOLOOIQUE 

PAR 

Emile  GÉRAUDEL 

I  voWrPnH  •    o    .       Chef  de  laboratoire  à  l'Hôpital  de  la  Pitié. 


THÉRAPEUTIQUE  —  CLINIQUE 


BIBLIOTHÈQUE  DE  THÉRAPEUTIQUE  CLINIQUE 

à  l'usage  des  Médecins  praticiens 


Vient  de  paraître 

CLINIQUE 


HYDROLOQIQUE 


PAR  LES  DOCTEURS 

F.  BARADUC  (de  Châtel-Guyon)  —  FÉLIX  BERNARD  (de  Plombières) 
M.  E.  BINET  (de  Vichy)  —  J.  COTTET  (d'Évian)  —  L.  FURET  (de  Brides) 
A.  PIATOT  (de  Bourbon-Lancy)  —  G.  SERSIRON  (de  la  Bourboule) 
A.  SIMON  (d'Uriage)  —  E.  TARDIF  (du  Mont-Dore) 

I  volume  in-8. 

Les  Médicaments  usuels 

Par  le      A.  MARTINET 

Ancien  Interne  des   hôpitaux  de  Paris. 


TROISIÈME  ÉDITION,  REVUE  ET  AUGMENTÉE 

Conforme  à  la  nouvelle  édition  du  Codex  {igo8) 

I  volume  in-8°  de  xiv-5i6  pages  5  fr. 


Les    Aliments  usuels 

Composition  —  Préparation  —  Indications  dans  les  Régimes 

par  le  D-^  A.  MARTINET 

I  volume  in-8°  de  vni-328  pages,  avec  figures  4  fr. 

»  ~  ' 

Vient  de  paraître  : 

LES 


Agents  Physiques  usuels 

Climatothérapie  —  Hydrothérapie  —  Kinésithérapie 

Thermothérapie  —  Électrothérapie  —  Radiumthérapie 

Par  les       A.  MARTINET 
MOUQEOT,  DESFOSSES,  DUREY,  DUCROCQUET 
DELHERM,  DOMINICI 

I  vol.  in-F,°  de  xvi-633  pages,  avec  170  figures  et  3  planches  8  fr. 


I 


—  lu 

THÉRAPEUTIQUE  —  CLINIQUE 


L'Alimentation 

et  les  Rég-imes 

CHEZ  L'HOMME  SAIN  OU  MALADE 
Par  Armand  GAUTIER 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  Membre  de  l'Institut 
TROISIÈME  ÉDITION,  REVUE  ET  CORRIGÉE 

I  vol.  iii-8°,  de  vni-7S6  pages,  avec  figures   12  fr. 


Aide-Mémoire 

de  Thérapeutique 

,  PAR  MM. 

G.-M.  DEBOVE  |  G.  POUCHET 

Doyen  honoraire  de  la  Faculté  de  Médecine  Professeur  de  Pharmacologie  et  matière 

Professeur  de  Clinique  médicale  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris 

Membre  de  l'Académie  de  Médecine  |  Membre  de  l'Académie  de  Médecine 

A.  SALLARD 

Ancien  interne  des  Hôpitaux  de  Paris. 


I  volume  in-8°  de  790  pages,  imprimé  sjir  1  colonnes,  cartonné  toile.    16  //-. 


Traité  élémentaire 

de  Clinique  Médicale 

PAR 

G.-M.  DEBOVE 

Doyen  de 'la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  Professeur  de  Clinique  médicale,  Médecin  des  hôpitaux. 

ET 

A.  SALLARD 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 


I  volume  grand  in-8°  de  .\v1-1296  pages,  avec  275  figures.  Relié  toile  25  fr. 

Traité  de 

MICROSCOPIE  CLINIQUE 

A.  GUILLAUMIN 


PAR 

M.  DEQUY  I 

Ancien  Interne  des  Hôpitaux  de  Paris, 

Ancien  Chef  de  Laboratoire  Docteur  en  Pharmacie, 

à  niôpital  des  Enfants-Malades.  Ancien  Interne  des  Hôpitaux  de  Paris. 


/  vol.  grand  in-B"  de  428  pages,  avec  38  figures  dans  le  texte, 

et  93  planches  en  couleurs 

Relié  toile  anglaise   qq  p. 


HYGIÈNE  INDIVIDUELLE  ET  PUBLIQUE 


Quîde  pratique  du  Médecin 

dans  les  Accidents  du  Travail 

et  leurs  suites  médicales  et  judiciaires 

PAR 

E.  FORGUE  I  E.  JEANBRAU 

Professeur  à  la  Faculté  de  iMontpellier.-  I  grégé  à  la  Faculté  de  iMonlpellier. 

'    Préface  de  M.  Jean  CRUPPI 

Ministre  du  Commerce  et  de  l'Industrie. 
DEUXIÈME    ÉDITION,  AUGMENTÉE 

ET  MISE  AU  COURANT  DE  LA  JURISPRUDENCE, 
REVUE  PAR  M.  MOURRAL,  conseiller  a  LA  COUR  DE  ROUEN. 

1  vol.  iu-8°  de  xx-S'jô  pages,  avec  figures  dans  le  texte,  cart.  toile  souple.  ...    8  fr. 

Vient  de  paraître: 

Ce  qu'il  faut  savoir  d*Hy§:iène 

PAR 

R.  WURTZ  H.  BOURGES 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  Ancien  chef  du  Laboratoire  d'hygiène 
de  Médecine  de  Paris  de  la  Faculté  de  Médecine 

Médecin  des  HôpiUux.  de  Paris. 

I  vol.  petit  in-S",  de  vi-333  pages,  avec  figures  dans  le  texte  4  fr. 

Bien  que  le  mot  d'hygiène  soit  prononcé  à  tout  propos  en  France,  il  est  aisé  de  constater  que 
l'éducation  générale,  en  cette  matière,  est  encore  très  incomplète,  même  sur  les  points  les  plus 
élémentaires.  Cependant  il  existe  en  France,  depuis  le  i5  février  1902,  une  loi  destinée  à  protéger 
la  santé  publique.  Mais  l'application  de  cette  loi  demeurera  pratiquement  vaine  tant  que  le  public 
n'en  aura  pas  saisi  l'utilité  et  ne  sera  convaincu  qu'il  doit  en  retirer  un  bénéfice  considérable.  Le 
moment  est  donc  bien  choisi  pour  faire  connaître  ce  petit  livre  destiné  à  mettre  les  notions  fon- 
damentales de  l'hygiène  à  la  portée  de  tous,  en  les  exposant  avec  clarté  et  précision. 

BIBLIOTHÈQUE 

D'HYQIÈNE  THÉRAPEUTIQUE 

Fondée  par  le  Professeur  PROUST 

Chaque  volume  in-i6,  cartonné  toile,  tranches  rouges,  4  fr. 

L'Hygiène  du  Goutteux  (2-  édition),  par  le  D"-  A.  Mathieu. 
L'Hygiène  de  l'Obèse  (2»  édition),  par  le     A.  Mathieu. 
L'Hygiène  des  Asthmatiques,  par  le  P""  E.  Brissaud. 
Hygiène  et  Thérapeutique  thermales,  par  G.  Delfau. 
Les  Cures  thermales,  par  G.  Delfau. 

L'Hygiène  du  Neurasthénique  (3»  édition),  par  le     G.  Ballet. 
L'Hygiène  des  Albuminuriques,  par  le  D'^  Springer. 
L'Hygiène  du  Tuberculeux  (2°  édition),  par  le  D"'  Chuquet,  préface  du 
D'  Daremberg. 

Hygiène  et  Thérapeutique  des  Maladies  de  la  Bouche  {2' édition),  par  le 
Cruet,  dentiste  des  hôpitaux  de  Paris,  avec  une  préface  du  P'  Lannelongue. 
L'Hygiène  des  Diabétiques,  par  le  P'  Proust  et  A.  Mathieu. 
L'Hygiène  des  Maladies  du  Cœur,  par  le  D"^  Vaquez. 
L'Hygiène  du  Dyspeptique  {2°  édition],  par  le  D'  Linossier. 
Hygiène  thérapeutique  des  Maladies  des  Fosses  nasales,  par  MM.  les 

D''"  Lubet-Barbon  et  R.  Sarremone. 
Hygiène  des  Maladies  de  la  Femme,  par  le     A.  Siredey. 
Hygiène  du  Syphilitique  (2°  édilion).  par  le  D''  H.' Bourges. 


SYPHILIS  — 


DERMATOLOGIE 


La  Syphilis 


ExpérimeAtation, 

M  icrobiologie, 

Diagnostic 

C.  LEVADITI  ''et  J.  ROCHÉ 

Assistant  à  l'Institut  Pasteur.        '  Ancien  Interne  des  Hôpitaux 

Préface  par  M.  le  Docteur  E.  Metchnikoff,  sous-directeur  de  l'Institut  Pasteur. 
I  vol.  in-8"  de  iv-Sqô  pages,  avec  5g  fig.  et  2  pl.  en  couleurs.  .  12  fr" 
Les  récentes  découvertes  de  la  syphilis  expérimentale  des  animaux  et  du 
microbe  de  la  syphilis  ont  amené  une  précision  beaucoup  plus  grande  dans  la 
théorie  et  la  pratique  de  cette  maladie.  Tant  de  progrès  ont  rendu  néces- 
saire un  traité  comme  celui  de  MM.  Levaditi  et  Roché,  que  leurs  travaux  à 
1  Institut  Pasteur,  sur  le  microbe  de  la  syphilis  et  son  évolution,  désignaient 
pour  cette  tache.   ,       5  ul 

Thérapeutique  clinique  ^  ^  ^  *  ^  ^  s,,  .j. 

4-  ^  ^    ^  ^     ^  (Je  1^  Syphilis 

Par  E  ÉMERY  et  A.  CHATIN 

_   Médecin  de  Saint-Lazare  Médecin  des  Eaux  d'Uriage 

I  vol.  in-8°  de  viii-640  pages,  avec  figures  10  fr. 


LA  PRATIQUE 

DERMATOLOGIQUE 

Traité  de  Dermatologie  appliquée 

PUBLIÉ  SOUS  LA  DIRECTION  DE  MM. 

ERNEST  BESNIER,  L.  BROCQ,  L.  JACQUET 

PAR  MM.  AUDRY,  BALZER,  BARBE,  BAROZZI,  BARTHELEMY,  BÉNARD,   ERNEST  BESNIER 
BODIN,    BRAULT,   BROCQ,   DE  BRUN,  DU  CASTEL,    COURTOIS-SUFFIT,    A.   CASTEX,  ' 
J.  DARIER,  DEHU,  DOMINICI,  Vi^.  DUBREUILH,  HUDELO,  L.  JACQUET,  JEANSELME, 

J.-B.  LAFFITTE,  LENGLET,  LEREDDE,  MERKLEN,  PERRIN,  RAYNAUD,  RIST 
SABOURAUD,  MARCEL  SÉE,  GEORGES  THIBIERGE,  F.  TRÉMOLIÈRES,  VEYRIÈRES 


Depuis  la  publication  de  la  PRATIQUE  DERMATOLOGIQUE,  les 
applications  électrothérapiques  ont  acquis  une  grande  importance. 
Aussi  MM.  Besnier,  Brocq  et  Jacquet  ont-ils  fait  refondre  entiè- 
rement, en  1907,  l'article  ÉLECTRICITÉ.  On  y  trouvera  maintenant 
exposées,  avec  clarté  et  précision,  les  diverses  modalités  de  la  cure 
électrique  :  courants  galvaniques,  électrolyse  et  ionisation;  courants 
taradiques  et  sinusoïdaux;  franklinisation ;  courants  de  haute  fré- 
quence; radiothérapie,  etc.,  etc.  En  outre,  à  chacune  des  dermatoses 
justiciables  de  ces  méthodes,  on  trouvera  les  renvois  et  indications 
nécessaires. 


4  vol.  reliés  toile,  illustrés  de  figures  en  noir  et  de  planches  en  couleurs.  156  fr. 

Tome  I   (Anatomie  et  Physiologie  de  la  Peau.  -  Pathologie  générale  de  la  Peau.  - 
bymptomatologie  générale  des  Dermatoses.  -  Acanthosis  nigricans  à 

Tm,,.  TT  ^^^'^       ^^gurt?,  et  24  planches   36  fr 

TompÎ  t  fe^A  tZ-^^^^e  ■  Avec  168  figures  et  21  planches   40  fr 

To  pîvte  et  19  planches  40  fr 

fOME  IV  (Poils  à  Zona).  Avec  2i3  figures  et  25  planches  ....  40  fr 


■   DERMATOLOGIE  —  PATHOLOGIE  EXOTIQUE  = 

MANUEL  ÉLÉMENTAIRE 

de  Dermatologie  Topographique 

■  Régionale  == 

Par  R.  SABOURAUD 

I  volume  in-8°  de  740  pages,  avec  23 1  fig-ures  dans  le  texte. 
Broché  15  fr.  |  Relié  toile  16  fr. 


Les  Maladies  du  Cuir  chevelu 

Par  R.  SABOURAUD 

Chef  du  laboratoire  de  la  Ville  de  Paris,  à  l'hôpital  Saint-Louis. 

I.  —  Maladies  séborrhéiques  :  Séborrhée,  Acnés,  Calvitie. 

I  vol.  in-S",  avec  91  figures,  dont  40  aquarelles  en  couleurs  10  fr. 

n,  —  Maladies  desquamatives  :  Pityriasis  et  Alopécies  pelliculaires. 

I  vol.  in-8°,  avec  122  fig.  dans  le  texte,  en  noir  et  en  couleurs  .  .  .  .    22  fr. 


MALADIES  DES  PAYS  CHAUDS 

Manuel  de  Pathologie  exotique 
Par  Sir  Patrick  MANSON 
DEUXIÈME   ÉDITION  FRANÇAISE 

Traduite  par  M.  Guibaud  sur  la  quatrième  édition  anglaise,  entièrement  refondue. 
I  vol.  grand  in-S"  de  xyi-8i5  pages,  avec  241  figures  et  7  planches  en  couleurs.    16  fr. 


LES  VENINS 

LES  ANIMAUX  VENIMEUX  ET  LA  SÉROTHÉRAPIE  ANTIVENIMEUSE 

PAR 

A.  CALMETTE 

Directeur  de  l'Institut  Pasteur  de  Lille 
I  vol.  in-8°,  de  xvi-396  pages,  avec  i25  figures.  Relié  toile  12  fr. 

Trypanosomes  et  Trypanosomiases 


PAR 


A.  LAVERAN 


De  l'Institut  et  de  l'Académie 
de  Médecine. 

I  vol.  grand  in-8°,  avec  61  figures  et  1  planche  en  couleurs  10  fr- 


F.  MESNIL 

Chef  de  laboratoire  à  l'Institut 
Pasteur. 


DIAGNOSTIC  ET  SÉMÉIOLOOIB 


DES  MALADIES  TROPICALES 

PAR  MM. 

R  WURTZ  I  A.THIROUX 

I  vol.  grand  in-8',  de  xii-544  pages,  avec  97  figures  en  noir  et  en  couleurs. 


12  fr. 


Vient  de  paraître  : 
PHYSIOLOGIE  GÉNÉRALE 

du  Travail  Musculaire 

et  de  la  Chaleur  animale 

Par  G.  WEISS 

Professeur  aprég-é  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris  ' 
Ini^énieur  des  Ponts  et  Chaussées. 

I  volume  in-8°  de  xii-268  pages  .  "  ^ 

°  6  fr. 

L'Année  Psychologique 

Dirigée  par  ALFRED  BINET 

AVEC  LA  COLLABORATION  DE  MM.  : 

RAuir,  Simon,  Souriau,  Spearman,  V.  D.  Torren,  S.  Witasek 
Secrétaire  de  la  Rédaction  :  LARGUIER  DES  BANCELS 

Quinzième  année  —  1908 

I  volume  in-8°,  nombreuses  figures   15  fj.  ..^^^^ 

E7i  vente  :  Tomes  11  à  vi,  chaque  volume.  .  on 

Tome  VII  ; fa  / 

Tomes  VIII  à  XIV,  chaque  volume.  !  .  ."         Î5  j-f' 

L'Éducation  de  soi-mêm 


e 


Par  le  D'  DUBOIS 

Professeur  de  Neuropatliologie  à  l'Université  de  Berne. 

TROISIÈME  ÉDITION 

I  volume  in-8°  de  266  pages,  broché.  


 _  •  ■  ■    4  fr. 

Vient  de  paraître  : 

LES  PSYCHONÊVROSES 

et  leur  traitement  moral 

Leçons  faites  à  l'Université  de  Berne 
Par  le  D''  DUBOIS,   professeur  de  Neuropathologie. 
Préface  du  Professeur  DEJERINE 
,  ■    n    ,     r.  TROISIÈME  ÉDITION 

I  volume  in-8°  de  56o  pages   .  ,  g 

Vient  de  paraître  : 

Les  Affections  du  Système  digestif 

en  Neuropathologîe 

Leçons  faites  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Genève 

Par  te  D^  H.  2B1NDEN 

Privât  docent  de  Neuropathologie  à  l'Université. 
Préface  du  D'  J.  AUCLAIR,  Médecin  des  Hôpitaux  de  Paris. 


-  HISTOLOGIE    =z-:^=:^.:r--  — 

TRAITÉ 

D'HISTOLOGIE 

PAR 

A.  PRENANT  1  P.  BOUIN 

Professeur  ^  Professeur  agrégé 

à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy.  1  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

L.  MAILLARD 

Chef  des  travaux  de  Chimie  biologique 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Pour  paraître  en  décembre  1909  : 
TOME  II  et  dernier 

HISTOLOGIE  ET  ANATOMIE  MICROSCOPIQUE 

vol.  grand  in-8°  de  io88  pages,  avec  nombreuses  figures  en  noir  et  en  couleurs. 
Déjà  publié 

■  '  TOME  I 

CYTOLOGIE  GÉNÉRALE  ET  SPÉCIALE 

vol.  gr.  in-8"  de  977  pages,  avec  791  fig.  dont  172  en  plusieurs  couleurs.   50  fr. 
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ANATOMIE  —  PHYSIOLOGIE 


Vient  de  paraître  : 


OUVRAGE  COMPLET 


Abrég:é  d'Anatomie 

PAR 

P;  POIRIER  ,  A.  CHARPY 

Professeur  d  Anatomie  Professeur  d'Anatomie 

a  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris.  |        à  la  Faculté  de  Médecine  de  Toulouse. 

B.  CUNÉO 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 


Tome  I.   —   EMBRYOLOGIE  -  OSTÉOLOGIE  -  ARTHROLOQIE  - 
MYOLOGIE. 

I  vol.  grand  in-S"  de  56o  pages,  avec  402  figures  en  noir  et  en  couleurs. 

Tome  II.  —  CŒUR  -  ARTÈRES  -  VEINES  -  LYMPHATIQUES  - 
CENTRES  NERVEUX -NERFS  CRANIENS  -  NERFS  RACHIDIENS. 

I  vol.  grand  in-Q"  de  5oo  pages,  avec  248  figures  en  noir  et  en  couleurs. 

Tome  III.  —  ORGANES  DES  SENS  -  APPAREIL  DIGESTIF  ET 
ANNEXES  —  APPAREIL  RESPIRATOIRE  -  CAPSULES  SUR- 
RÉNALES -  APPAREIL  URINAIRE  -  APPAREIL  GÉNITAL  DE 
L'HOMME  —  APPAREIL  GÉNITAL  DE  LA  FEMME  —  PÉRINÉE  — 
MAMELLES  —  PÉRITOINE. 
I  vol.  grand  in-8°  de  S62  pages  et  326  figures. 

3  volumes  in-8°,  formant  ensemble  1620  pages  avec  976  figures  en  noir 
et  couleurs  da^s  le  texte,  richement  reliés  toile  50  fr. 

Traité  de  Physiologie 

PAR 

J.-P.    MORAT  I  Maurice  DOYON 

PROFESSEUR  A  l'uNIVERSITÉ  DE  LYON.  PROFESSEUR  ADJOINT  A  LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE 

I  DE  LYON. 

5  vol.  grand  in-S".  En  souscription  (Mai  igog).    60  fr. 


Volumes  publiés  : 

Tome  I.  —  Fonctions  élémentaires.  —  i  vol.  grand  in-8»,avec  194  figures.  15  fr. 
Tome  II.  -  Fonctions  d'innervation.  -  i  vol.  grand  in-8»,avec  263  figures.  15  fr! 
Tome  III.  -  Fonctions  de  nutrition.  -  i  vol.  grand  in-8°,  avec  173  figures    15  fr 

"^^Tft^  îîl;r                 de  nutrition   [suite  et  fin).  -  1  vol.  grand  in-S»,  avec 
107  ngures  12  fr. 

Sous  presse  :  Tome  V  et  dernier.  -  Fonctions  de  relation  et  de  reproduction. 


ANATOMIE 


TRAITÉ 

d'ANATOMIE  HUMAINE 

PUBLIÉ  SOUS  LA.  DIRECTION  DE 

P.  POIRIER  et  A.  CHARPY 

Professeur  d'anatomie  à  la  Faculté  Professeur  d'anatomie 

de  Médecine  de  Paris,  à  la   Faculté  de  Médecine 

Chirurgien  des  hôpitaux.  de  Toulouse. 

AVEC  LA  COLLABORATION  DE 

O.  AMOEDO  —  A.  BRANCA  —  A.  CANNIEU  —  B.  CUNÉO  —  G.  DELAMARE 
Paul  DELBET  -  A.  DRUAULT  -  P.  FREDET  -  GLANTENAY  -  A.  GOSSET  -  M.  GUIBÉ 
P.  JACQUES  -  TH.  JONNESCO  -  E.  LAGUESSE  —  L.  MANOUVRIER 
M.  MOTAIS  —  A.  NICOLAS  —  P.  NOBÉCOURT  -  O.  PASTEAU  —  M.  PICOU 
A.  PRENANT  -  II.  RIEFFEL  —  CH.  SIMON  —  A.  SOULIÉ 

5  volumes  grand  in-8°,  avec  figures  noires  et  en  coulenrs  .      ...    160  fr. 
DEUXIÈME  ÉDITION,  ENTIÈREMENT  REVUE 

Tome  I.  —  Introduction.  —  Notions  d'Embryologie.  —  Ostéologie, 
—  Arthrologie.   Troisième  édition,  entièrement  refondue.  {Sous  presse.) 

Tome  II.  —  1"  fascicule  :  Myologie,  avec  331  figures   12  fr. 

2!fascicule:  Angéiologie  (Cœur  et  Artères).  Histologie,  aveclSO  fig.  8  fr. 

3" fascicule  :  Angéiologie  (Capillaires,  Veines),  avec  75  figures.  .  6  fr. 

4i*  fascicule  :  Les  Lymphatiques,  avec  137  figures   8  fr. 

Tome  III.  —  1"  fascicule  :  Système  nerveux.  Méninges.  Moelle.  Encéphale. 
Embryologie.  Histologie,  avec  265  figures  10  fr. 

2°  fascicule  :  Système  nerveux.  Encéphale,  avec  151  figures  ...    10  fr. 

5'  fascicule  :  Système  nerveux.  Les  nerfs.  Nerfs  crâniens.  Nerfs  rachi- 
diens,  avec  229  figures  12  fr. 

Tome  IV.  —  1"  fascicule  :  Tube  digestif.  Développement.  Bouche.  Pharynx. 
OEsophage.  Estomac.  Intestins.  Anus,  avec  201  figures  12  fr. 

2'  fascicule  :  Appareil  respiratoire.  Larynx.  Trachée.  Poumons.  Plèvre. 
Thyroïde. Thymus,  avec  120  figures   6  fr. 

o'  fascicule  :  Annexes  du  Tube  digestif.  Dents.  Glandes  salivaires. 
Foie.  Voies  biliaires.  Pancréas.  Rate.  Péritoine,  avec  448  figures  .    16  fr. 

Tome  V.  —  1"  fascicule  :  Organes  génito-urinaires.  Reins.  Uretère.  Vessie. 
Urètre.  Prostate.  Verge.  Périnée.  Appareil  génital  de  l'homme.  Appareil 
génital  de  la  femme-  avec  451  figures  20  fr. 

2*  fascicule  :  Les  Organes  des  Sens.  Tégument  externe,  OEil;  Oreille, 
Nez  et  Fosses  nasales.  Les  Glandes  surrénales,  avec  544  figures 
(1"  édition)  ■  20  fr. 

Guide  anatomique 

aux  Musées  de  Sculpture 


PAR 


A.  CHARPY 

Professeur  d'Anatomie  à  la  Faculté  de 
Médecine  de  Toulouse. 


L.  JAMMES 

Professeur  adjoint  à  l'Université 
de  Toulouse. 


I  vol.  petit  in-8"  de  vni-112  pages,  avec  figures  ■  •  •  •  ■    2  fr 
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Chirurgie  Pratique 

PAR 

TH.  TUPPIER  I  P.  DESPOSSES 

Professeur  agrégé  à  la  Facullé  de  Médecine  de  Paris  Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris 

Chirurgien  de  l'Hôpital  Beaujon.  |  Chirurgien  du  Dispensaire  de  la  Cité  du  .Midi 

DEUXIÈME  ÉDITION,  REVUE  ET  AUGMENTÉE 

I  vol.  petit  in-8°  de  viii-568  pages,  avec  353  fig.,  cartonné  à  Pang-Iaise.   10  fr. 

yw  'if    %     VCvX  ■'i^^s  est  d'ex- 

^  4^,  (       V  /A  P°^^^  clairement  les  éléments 

{^^^- yjT^  -^^^^^ J\  ^'^  petite  chirurgie  indispen- 

kV..=^,.*=%       \^^\  ^fi^ies  à  l'infirmière,  à  Fétu- 

'^-z^f   y   <x'  (^"^i"""'?  praticien. 
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'^!\/  thésie  par  la  stovaïne,  la  mé- 

X    «  {'   ^  j        ^<3>^  thode  de  Bier,\a.  gymnastique 

■        i  de  la  respiration  et  du  main- 

I  \/  ^"~""^-=^^"^  médecins  de  campagne 

)  \  ^   °  \  \     \       ^'^'^^  '^^"^  i^  nécessité  de  s'oc- 

Fig-.  348.  cuper  de  la  bouche  de  leurs 

Extraction  d'une  grosse  molaire  inférieure  gauclie.       malades  ;  le  D''  Neveu  a  écrit 

s.a„tiel  sur  les  extradons  dentaires  e,  Vkr.Une  TL  ZuZ  nl^'i^S^ 
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8  volumes  grand  in-8%  avec  nombreuses  figures  dans  le  texte  .  .    150  fr. 

Tome  Premier  i  vol.  grand  in-8°  de  912  pages,  avec  218  figures  18  fr 
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VOIES  URINAIRES 


Vient  de  paraître 


MÉDECINE  OPÉRATOIRE 

DES  VOIES  URINAIRES 

Anatomie  Normale  et 
Anatomie  Pathologique  Chirurgicale 
Par  J.  ALBARRAN 


Professeur  de  clinique  des  iMaladies  des  Voies 
urinaires  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 
Chirurgien  de  l'Hôpital  Necker. 

I  volume  grand  in-8° 
de  xii-<592  pages,  avec  56i  figures 
dans  le  texte  en  noir 
et  en  couleur 

Relié  toile  35  fr. 

Dans  ce  volume,  l'auteur  a  voulu 
exposer  les  procédés  opératoires 
employés  par  lui  pour  le  traite- 
ment des  maladies  de  l'appareil 
urinaire  qui  nécessitent  l'interven- 
tion chirurgicale  ;  il  n'a  pas  cru 
utile  d'indiquer  toutes  les  variantes, 
il  a  voulu  seulement,  par  sélection, 
exposer  les  procédés  opératoires, 
dont  il  a  reconnu,  à  l'expérience, 
la  supériorité. 

Enfin,  sachant  l'importance  capi- 
tale des  soins  post-opératoires  et 
n'ignorant  pas  qu'il  y  a  là  une 


Fig.  486. 


Autoplastie  à  lambeaux  de  l'Ur^re  périneal. 
Procédé  de  Guyon.  i"  temps. 


source  de  graves  difficultés,  le  professeur  Albarran  n'a  pas  hésité  à  donner  un  grand 
et  parfois  minutieux  développement  à  la  description  des  soins  à  donner  aux  opérés. 


Vient  dé  paraître: 

EXPLORATION  DE 

l'Appareil  Urinaire 

(Oiivrage  couronné  par  r Académie  de  Médecine  de  Paris,  prix  Laborie,  /907.) 

PAR  LE 

D-^  Georges  LUYS. 

Lauréat  de  la  Faculté  et  de  l'Académie  de  Médecine. 
DEUXIEME  ÉDITION,  REVUE  ET  AUGMENTÉE 

Avec  226  figures  dans  le  texte  et  6  planches  hors  texte  en  couleurs. 
I  volume  in-8"  de  xii-610  pages,  relié  toile  anglaise  ■  •    20  fr. 
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SIXIÈME  ÉDITION  REVUE  ET  AUGMENTÉE  DU 

Traité  de 

Chirurgie  d'urgence 

PAR 

Félix  LE  JARS 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 
Chirurgien  de  l'Hôpital  Saint-Antoine,  Membre  de  la  Société  de  chirurgie. 

I  vol.  'grand  in^8"  de  viii-ii85  pag:es,  avec  994  flg-ures,  et  20  planches  hors- 
texte,  relié  toile  '  30  fr 


pancréas,  les  corps  étrangers  de  l'estomac,  l'hématocolpos,  et,  en  particulier, 
les  ampiUations  d'urgence.  De  nombreux  chapitres  ont  été  singulièrement 
étendus  ou  remaniés,  spécialement  ceux  qui  ont  trait  aux  coups  de  feu  de 
roreille,  à  la  mastoïdite  [thrombose  du  sinus),  aux  plaies  de  poitrine,  aux  plaies 
de  l'uretère  et  aux  modes  de  réunion  ou  d'anastomose  de  l'uretère  divisé,  aux  luxa- 
tions et  fractures  du  carpe.  Du  reste  le  chapitre  des  fractures,  de  leurs  divers 
types,  de  leurs  modes  de  réduction  et  de  traitement  a  été  l'objet  cette  fois  encore 
d'additions  nombreuses  et  d'une  revision  détaillée. 

90  fig-ures  nouvelles  portent  à  994  le  nombre  total  des  illustrations,  auxquelles 
s'ajoutent  20  planches  hors  texte. 
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Vient  de  paraître  : 
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TECHNIQUE  OPERATOIRE 


PAR 


Ch.  MONOD 

Agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris 
Chirurgien  honoraire  des  hôpitaux,  ' 
Membre  de  l'Académie  de  Médecine 


J.  VANVERTS 


Chirurgien  des  hôpitaux  de  Lille, 
Ancien  interne,  lauréat  des  Hôpitaux  de  Paris 
Membre  corresp.  de  la  Société  de  Chirurgie. 


DEUXIÈME  ÉDITION,    ENTIÈREMENT  REFONDUE 


Procédé  de  Miraiilt 

^^W-  '^^  lambeau    Fie.  2.  —  Le  lambeau  AB    Fig.  3.  —  Sutures,  opératioii 

AB  et  delavivement  (indi-       est  rabattu,  l'avivement  a  terminée, 
que  en  pointillé)  BA'B'.  été  pratiqué. 

2  volumes  grand  in-8%  formant  ensemble  xii-2016  pages 
avec  2337  fig-.  dans  le  texte  40  fr. 


Le  tome  I  n'est  plus  vendu,  séparément. 
Le  tome  II  est  vendu  aux.  acheteurs  du  iome  1 .   .  .  . 


18  fr. 


Nouvelle  Édition  Vient  de  paraître  : 

PRÉCIS 

TECHNIQUE  OPÉRATOIRE 

PAR  LES 

Prosecteurs  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris 

Avec  introduction  par  le  Professeur  Paul  BERGER 

Pratique  courante  et  Chirurgie  d'urgence,  par  Victor  Veau,  3°  édition. 
Tête  et  cou,  par  Cii.  Lenormant,  2'  édition. 
Thorax  et  membre  supérieur,  par  A.  ScimARTZ,  2°  édition. 
Abdomen,  par  M.  Guibé,  2°  édition. 

Appareil  urinaire  et  appareil  génital  de  l'homme,  par  Pierre  Duval,  2"  édil. 
Membre  inférieur,  par  Georges  Labey,  2°  édition. 
Appareil  génital  de  la  femme,  par  R.  Proust,  2"  édition. 

7  volumes.  —  Chaqtie  volume  cartonné  toile  et  illustré  de  plus 
de  200  figures   4  fr.  50 
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PAR 

A.  RIBEMONT-DESSAIGNES    1  G.  LEPAGE 

Professeur  à  la  Faculté  de  Paris,  Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Paris, 

Membre  de  l'Académie  de  Médecine.  |  Accoucheur  de  l'Hôpital  de  la  Pitié. 

SIXIÈME  ÉDITION,  ENTIÈREMENT  REFONDUE 

I  volume  g:rand  m-8'  de  1420  pages,  avec  568  figures  dans  le  texte  dont  400  des- 
sinées par  M.  Ribemont-Dessaignes.  Relié  toile  30  fr. 

Iconographie  Obstétricale 

Par  A.  RIBEMONT-DESSAIGNES 

FASCICULE  I.  —  Rétention  du  Fœtus  mort  dans  l'Utérus 
avec  intégrité  des  membranes 

I  volume  de  12  planches  en  couleurs,  avec  texte  explicatif.  ...    12  fr. 

FASCICULE  II.  —  Anomalies  et  Monstruosités  Fœtales 

I  volume  de  12  planches  en  couleurs,  avec  texte  explicatif.  ...    12  fr. 

FASCICULE  III.  —  Anomalies  et  monstruosités  Fœtales 

I  volume  de  12  planches  en  couleurs,  avec  texte  explicatif   12  fr. 

Vient  de  paraître  : 

Précis  de  Manuel  Opératoire 

Ligatures  des  Artères,  Amputations.  Résections,  Appendice 

NOUVELLE  ÉDITION,  COMPLÈTEMENT  REVUE  ET  AUGMENTÉE 
DE  FIGURES  NOUVELLES 


PAR 

L.-H.  FARABEUF 

Professeur  à  la  Faculté 
de    Médecine   de  Paris. 


'^^i^^^  \    ^y""^^  Fig.  i83.  —  Désarticulation  du  pouce 

(  —     tenu  par  la  gauche  de  l'opérateur,  tordu  à  droite 

JL— pour  montrer  son  côté  gauche.  Commencée  sur  le  bord 
gauche  de  la  phalange,  l'incision  en  n  dorsale,  qui  se 

 coude  pour  monter  sur  le  dos  du  pouce,  se  coudera  de  nouveau  pour 

redescendre  sur  le  bord  droit,  quand  le  pouce  aura  été  détordu  de  droite  à  gauche 
par  votre  main  qui  le  tient. 

I  vol.  in-S"  de  XVIIM092  pages,  avec  862  fig.  dans  le  texte  16  tr. 


GYNÉCOLOGIE  — 


CHIRURGIE 


TRAITÉ 

DE  GYNÉCOLOGIE 

Clinique  et  Opératoire 

Par 

Samuel  POZZI 

Professeur  de  Clinique  gynécologique  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris 
Membre  de  V Académie  de  Médecine,  Chirurgien  de  l'Hôpital  Broca. 

QUATRIÈME  ÉDITION,  ENTIÈREMENT  REFONDUE 

AVEC  LA  COLLABORATION   DE     F.  JAYLE 

Chef  de  Clinique  à  la  Faculté  de  Paris. 

2  vol.  grand  in-8°  de  xvi-i5oo  pages,  avec  894  figures,  reliés  toile.    40  fr. 


Cette  édition  est  profondément  remaniée.  Les  derniers  progrès  de  la  technique 
chirurgicale  ont  été  tels 
qu'il  a  paru  nécessaire 
de  refondre  presque  en- 
tièrement les  chapitres 
relatifs  au  traitement. 
Le  Professeur  Pozzi 
s'est  aussi  attaché  à  for- 
muler plus  nettement  les 
indications  opératoires 
et  à  conseiller  tel  ou  tel 
procédé  dont  l'expé- 
rience lui  a  démontré  la 
supériorité.  L'anatomie 
pathologique  a  égale- 
ment dû  être  complè- 
tement mise  à  la  hauteur 
de  nos  connaissances  ac- 
tuelles. Le  texte  a  été 
sensiblement  augmenté; 


Fig.  634.  —  Sutures  profondes  et  superficielles  du  ligament  large 
après  l'énucléation  du  kyste  (Ashton). 

le  nombre  des  figures  a  été  notablement  accru. 


Vient  de  paraître  : 


Cliniques  de  "la  Charité" 


sur  la 


Chirurg:ie  journalière 

Par  Paul  RECLUS 

Professeur  de  Clinique  chirurgicale  à  la  jFaculté  de  Médecine  de  Paris, 
Chirurgien  de  la  Charité,  Membre  de  l'Académie  de  Médecine. 


1  volume  in-8°  de  vm-614  pages,  avec  figures. 


10  fr. 


ACHARD.  —  Nouveaux  Procédés  d'Exploration.  —  Leçons  professées  à  la 
Faculté  de  Médecine  de  Paris  par  Cii.  Achard,  agrégé,  recueillies  et  rédigées  par 
P.  Sainton  et  M.  Lceper.  Deuxième  édition,  i  vol.  grand  in-8°,  avec  figures.  .    8  fr. 

ALBARRAN  et  IMBERT.  —  Les  Tumeurs  du  Rèin,  par  MM.  J.  Albarran,  pro- 
fesseur à  la  Faculté  de  Paris,  et  L.  Imbert,  agrégé  à  la  Faculté  de  Montpellier. 
I  vol.  grand  in-8°,  avec  io6  figures  20  fr. 

—  Exploration  des  Fonctions  rénales  :  Etude  médico-chirurgicale,  par  J.  Albarran. 
I  vol.  gr.  iu-8°,  avec  148  figures  et  tracés  en  couleurs  12  fr. 

ARSONVAL  (D'),  OARIEL,  CHAUVEAU,  MAREY.  -  Traité  de  Physique 
biologique,  publié  sous  la  direction  de  MM.  d'Arsonval,   Gariel,  Chauveau, 
Marey.  Secrétaire  de  la  rédaction  :  Q.  WEISS,  agrégé  à  la  Faculté  de  Paris. 
Tome  I.  — Mécanique,  Actions  moléculaires.  Chaleur,  i  vol.  in-8°  de  ii5o  pages, 

avec  591  fig.  .  .  25  fr. 

Tome  IL  —  Radiations,  Optique,  i  vol.  in-8°  de  1160  pages,  avec  665  figures  et 

3  planches  hors  texte  en  noir  et  en  couleurs  25  fr. 

Tome  TIL  —  Electricité,  Acoustique  {Sous  presse). 

Les  tomes  I  et  II  sont  vendus  25  fr.  chacun.  On  souscrit  à  l'ouvrage  complet 
au  prix  de  70  fr.  —  Ce  prix  restera  tel  jusqu'à  la  publication  du  tome  III. 

BRISSAUD  —  Leçons  sur  les.  Maladies  nerveuses  {Deuxième  série;  hôpital 
Saint-Antoine),  par  le  professeur  Brissaud,  recueillies  et  publiées  par  Henry  Meige. 
I  vol.  in-8°  avec  i65  figures  15  fr. 

BROCA.  —  Leçons  cliniques  de  Chirurgie  infantile,  par  A.  Broca,  chirurgien  de 

l'hôpital  Tenon  (Enfants-Malades),  professeur  agrégé. 

2'  série.  I  vol.  in-Q"  broché,  avec  99  figures  10  fr. 

—  Précis  de  Chirurgie  cérébrale,  par  Aug.  Broca.  i  vol.  avec  figures ...   6  fr. 

CALMETTE.  —  L'Ankylostomiase,  maladie  sociale  [anémie  des  mineurs),  par  A. 
Calmette,  directeur  de  l'Institut  Pasteur  de  Lille,  et  M.  Breton,  avec  mïi  Appendice, 
par  E.  FusTER.  i  vol.  in-B°,  avec  figures  dans  le  texte  5  fr. 

—  Recherches  sur  l'épuration  biologique  et  chimique  des  Eaux  d'égout, 

par  A.  Calmette,  avec  la  collaboration  de  MM.  E.  Rolants,  E.  Boullanger,  F. 
Constant,  L.  Massol,  de  l'Institut  Pasteur  de  Lille,  et  de  M.  le  professe.ur  A.  Buisine, 
de  la  Faculté  des  Sciences  de  Lille. 

Tome  I.  —  [Épuisé). 

Tome  II.  —  [Epuisé). 

Tome  III.  —  i  vol.  gr.  in-S?,  avec  5o  figures  8  fr. 

I""  Supplément)  Analyse  des  Eaux  d'Égout,  par  E.  Rolants,  chef  de  laboratoire 
à  l'Institut  Pasteur  de  Lille,  i  vol.  gr.  in-S",  avec  3i  figures  4  fr. 

CHANTEMESSE  et  PODWYSSOTZKY.  —  Processus  généraux  {Pathologie 
générale  expérimentale),  par  les  D"  Chantemesse,  professeur  à  la  Faculté  de  Paris,  et 
Podwyssotzky,  professeur  à  l'Université  d'Odessa. 

Tome  I.  —  i  vol.  gr.  in-8°  avec  162  figures  en  noir  et  en  couleurs   22  fr. 

Tome  IL  —  i  vol.  gr.  in-S",  avec  94  figures  en  noir  et  en  couleurs   22  fr. 

DAREMBERG.  —  Les  différentes  formes  cliniques  et  sociales  de  la  Tubercu- 
lose pulmonaire.  Pronostic,  Diagnostic,  Traitement,  par  G.  Daremberg,  membre 
correspondant  de  l'Académie  de  Médecine,    i  volume  in-Q"  de  400  pages.  .  .    6  fr. 

DUVAL.  —  Précis  d'Histologie,  par  M.  Mathus  Duval,  professeur  à  la  Faculté  de 
Paris.  Deuxième  édition,  i  vol.  gr.  in-8°,  avec  427  figures  dans  le  texte   18  fr. 

FOURNIER  (Edmond).  —  Recherche  et  diagnostic  de  l'Hérédo-Syphilis 
tardive,  par  le  D''  Edmond  Fournier,  ex-chef  de  clinique  de  la  Faculté,  i  volume 
grand  in-8°,  de  412  pages,  avec  108  figures  et  une  planche  12  fr. 

GAUTIER  (A.)-  —Cours  de  Chimie  minérale  et  organique,  par  Armand  Gautier, 
membre  de  l'Institut,  professeur  à  la  Faculté  de  Paris-  2  vol.  grand  in-8°  avec  figures. 
I.  Chimie  minérale.  2" édition.  1  vol.  grand  in-Q",  avec  244  fig.  dans  le  texte.    16  fr. 
IL  Chimie  organique.  Troisième  édition,  mise  au  courant  des  travaux  les  , plus 
récents,  avec  la' collaboration  de  Marcel  Delépine,  professeur  agrégé  à  l'Ecole 

supérieure  de  pharmacie,  i  vol.  gr.  in-8°,  avec  figures   18  fr. 

—  Leçons  de  Chimie  biologique  normale  et  pathologique.  Deuxième  édition, 
publiée  avec  la  collaboration  de  M.  Artuus,  i  vol.  in-8°,  avec  110  figures.     18  fr. 


DIVERS 


HAYEM.  —  Leçons  sur  les  maladies  du  sang,  par  Georges  Hayem,  professeur, 
médecin  des  hôpitaux,  recueillies  par  MM.  E.  Parmentier  et  R.  Bensaude,  i  vol.  in-8°, 
avec  4  planches  15  fr. 

—  Les  Évolutions  pathologiques  de  la  digestion  stomacale,  par  le  professeur 
G.  Hayem.  i  vol.  iii-12  avec  figures,  cartonné  toile   Q  îr. 

HENNEQUIN  et  LŒWY.  —  Les  Fractures  des  Os  longs  (Leur  traitement 
pratique),  par  les  docteurs  J.  Hennequin,  membre  de  la  Société  de  Chirurgie,  et 
Robert  Lœwy,  i  vol.  in-8°,  avec  21S  figures  16  fr. 

KENDIRDJY.  —  L'Anesthésie  chirurgicale  par  la  stovaïne,  par  Léon  Kendirdjy, 
ancien  interne  des  hôpitaux,  i  vol.  in-12  de  xi-206  pages  3  fr. 

KIRMISSON.  —  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  de  l'appareil  locomoteur 

(os,  arliculalions,  muscles),  par  le  Kirmisson,  professeur  à  la  Faculté  de  Méde- 
cine, chirurgien  des  hôpitaux,  i  vol.  in-S",  avec  figures   10  fr. 

—  Traité  des  Maladies  chirurgicales  d'origine  congénitale,  par  le  P'^  Kirmis- 
soN.  I  vol.  in-8°,  avec  3ii  fig.  et  2  planches  en  couleurs  15  fr. 

—  Les  Difformités  acquises  de  l'Appareil  locomoteur  pendant  l'enfance  et 
l'adolescence,  par  le  P'  Kirmisson.  i  vol.  in-S»,  avec  480  figures   15  fr. 

LANDOUZY  et  LABBÉ.  —  Planches  murales  destinées  à  l'Enseignement  de 
l'Hématologie  et  de  la  Cytologie,  publiées  sous  la  direction  de  L.  Landouzy,  pro- 
fesseur à  la  Faculté  de  Paris,  et  Marcel  Labbé,  chef  de  laboratoire  à  la  clinique  de 
l'hôpital  Laënnec.  i5  planches  tirées  sur  papier  toile  très  fort  et  munies  d'œillets,  avec 
texte  explicatif  rédigé  en  français,  allemand,  anglais  60  fr. 

LANNELONQUE.  —  Leçons  de  clinique  chirurgicale,  par  O.  Lannelongue, 
professeur  à  la  Faculté  de  Paris,  i  vol.  gr.  in-8°,  avec  10  fig.  et  2  planches.   12  fr. 

PASTEUR  (Institut).  —  Collection  de  planches  murales  destinées  à  l'ensei- 
gnement de  la  Bactériologie,  publiée  par  I'Institut  Pasteur  de  Paris.  65  plan- 
ches du  format  80x62  centimètres,  tirées  sur  papier  toile  très  fort  et  munies  d'œillets, 
avec  texte  explicatif  rédigé  en  français,  allemand,  anglais.  Prix  de  la  collection.  250  fr. 
Chaque  planche  séparément,  -4  fr.  Le  texte  explicatif,  3  fr. 

PROUST  (R.).  —  La  Prostatectomie  dans  l'hypertrophie  de  la  prostate  :  ^j  os/a- 
iectomie  périnéale  et  prostatectomie  transvésicale,  par  R.  Proust,  agrégé  à  la  Faculté 
de  Paris,  chirurgien  des  hôpitaux,  i  vol.  grand  in-8°,  avec  100  figures.  .  .  .    10  fr. 

RECLUS.  —  L'Anesthésie  localisée  par  la  cocaïne,  par  le  D-^  Paul  Reclus,  pro- 
fesseur à  la  Faculté  de  Paris,  i  vol.  petit  in-3=,  avec  Sg  figures  dans  le  texte.     4  fr. 

ROGER.  —  Les  Maladies  infectieuses,  par  G.-H.  Roger,  professeur  à  la  Faculté 
de  Paris,  i  vol.  in-S"  de  1620  pages,  publié  en  2  fasc,  avec  figures  28  fr. 

THIBIERGE.  —  Syphilis  et  Déontologie,  par  Georges  Thibierge,  médecin  de 
l'hôpital  Broca.  i  vol.  in-8°,  broché  ^  fi"- 

TRAITÉ  DE  PATHOLOGIE  GÉNÉRALE,  publié  par  Ch.  Bouchard,  membre  de 
l'Institut  professeur  à  la  Faculté  de  Paris.  Secrétaire  de  la  Rédaction  :  G.-H.  Roger, 
professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  médecin  des  hôpitaux.  6  vol. 
grand  in-B",  avec  figures  dans  le  texte  126  tr. 

Chaque  volume  est  vendu  séparément  : 

Tome  L  —  i  vol.  in-8»  de  1018 pages,  avec  figures:  18  fr. 
Tome  II.  —  i  vol.  in-8°  de  940  pages,  avec  figures:    18  fr. 

Tome  IIÎ.  —  i  vol.  in-8»  de  1400  pages,  avec  figures,  publie  en  deux  fasc.  :    28  fr. 

Tome  IV.  --  i  vol.  in-8'  de  719  pages,  avec  figures:    16  fr. 

Tome  V.  —  i  vol.  in-8°  de  1180  pages,  avec  nombreuses  figures:  28  fr. 

Tome  VI.  —  i  vol.  in-S"  de  935  pages  :  18  fr. 

WEISS  —  Leçons  d'Ophtalmométrie  (Cours  de  perfectionnement  de  V Hôtel-Dieu), 
par  G* Weiss,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine.  Avec  une  préface  de 
M  le  professeur  de  Lapersonne.  i  vol.  in-8°de  viii-224  pages,  avec  149  figures.    5  fr. 


COLLECTIONS 


Encyclopédie  Scientifique  *^    ^  ^  %^ 

des  Aide-Mémoire 


Publiée  sous  la  direction  de  H.    LÉAUTÉ,  Membre  de  l'Institut 
Au  15  Septembre  1909,  403  VOLUMES  publiés 
Chaque  otivrage  forme  un  vol.  petit  in-8%  vendu  :  Br.  2  f r  50  Cart  toilP  fr 
DERNIERS  VOLUMES  MÉDICAUX  PUBLIÉS    '  ' 
dans  la  SECTION  DU  BIOLOGISTE 

DeuœS  fdUiL  *  '  ^''J'"^'-  P»"-  A-  BwoÉ,  interne  des  hopi- 

~     "         Bob*;""""  "t  par 

BONNIER.  _  L-Oreiile,  par  P]eeee  Bon»iiîr.  5  vol. 
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'^M'Jo'ro"        Psyphologie  morbide  collective,  par  le      Augustp  Armamt. 
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COLLECTIONS 


L'ŒUVRE  MÉDICO-CHIRURGICAL 

CRITZMAN,  directeur. 


SUITE  DE 

MONOGRAPHIES  CLINIQUES 

SUR  LES  QUESTIONS  NOUVELLES 

En  Mlédecine,  en  Oliiriargie  et  en  Biologie 

La  science  médicale  réalise  journellement  des  progrès  incessants.  Les  traités  de  médecine  et  de 
chirurgie  auront  toujours  grand'peine  à  se  tenir  au  courant.  C'est  pour  obvier  à  ce  grave  incon- 
vénient que  nous  avons  fondé  ce  recueil  de  Monographies,  avec  le  concours  des  savants  et  des 
praticiens  les  plus  autorisés. 

Chaque  monographie  est  vendue  séparément.   I  fr.  25 

Il  est  accepté  des  abonnements  pour  une  série  de  lo  Monographies  consécutives,  au  prix  à  forfait 
•et  payable  cravance  de  10  francs  pour  la  France  et  12  francs  pour  l'étranger  (port  compris). 

DERNIÈRES  MONOGRAPHIES    PUBLIÉES  (Janvier  I909). 

20.  La  Peste,  par  H.  Bourges. 

21 .  La  Moelle  osseuse  à  l'état  normal  et  dans  les  infections,  par  G.-H.  Roger. 

23 .  L'Exploration  clinique  des  fonctions  rénales  par  l'élimination  provoquée, 

par  Cn.  ACHARD,  prof.  agr.  à  laFacultL^  méd.  des  hôp.,  et  J.  Castaigne. 

24.  L'Analgésie  chirurgicale  par  voie  rachidienne,  par  le  D'' Tuffier. 

25.  L'Asepsie  opératoire,  par  MM.  Pierre  Delbet  et  Louis  Bigeard. 

26.  Anatomie  chirurgicale  et  médecine  opératoire  de  l'Oreille  moyenne, 

par  A.  Broca,  prof.  agr.  à  la  Faculté  de  Paris,  chir.  des  hôp. 

27.  Traitements  modernes  de  l'hypertrophie  de  la  prostate,  par  E.  Desnos. 

28. "  La  Gastro-entérostomie,  par  les  professeurs  Roux  et  Bourget  (de  Lausanne). 
2Q   Les  Ponctions  rachidiennes  accidentelles,  par  E.  Mathieu. 

32   La  Médication  hémostatique,  par  le  D''  P.  Carnot,  docteur  ès  sciences. 
33"  L'Elongation  trophique,  par  le      A.  Chipault,  de  Paris. 

34  Les  Consultations  de  nourrissons,  par  Ch.  Maygrier,  agrégé. 

35  Le  Rhumatisme  tuberculeux,  par  le  professeur  A.  Poncet  et  M.  Mailland. 
36'  La  Médication  phosphorée,  par  le  professeur  Gilbert  et  le  D'  Posternak. 

37  Pathogénie  et  traitement  des  névroses  intestinales,  en  particulier  de  la 

«  Colite  D  ou  entéro-névrose  muco-me7nbraiieuse,,par  le  D'  Gaston  Lyon. 

38  De  l'Enucléation  des  fibromes  utérins,  par  Th.  Tuffier,  professeur  agrégé. 
3g    Le  Rôle  du  Sel  en  Pathologie,  par  Ch.  Aghard,  professeur  agrégé. 

40.  Le  Rôle  du  Sel  en  Thérapeutique,  par  Ch.  Achard. 

41 .  Traitement  de  la  Syphilis,  par  le  professeur  Gaucher. 

42'  Tics,  par  le  D"'  Henry  Meige.  ,   ,  ,      *  • 

a3    Diaqnostic  de  la  Tuberculose  par  les  nouveaux  procèdes  de  laboratoire, 

"        par  le      Nattan-Larrier,  chef  de  clinique  de  la  Faculté  de  Pans.  _ 
44    Traitement  de  l'hypertrophie   prostatique  par  la  prostatectomie,  par 
R.  Proust,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Paris.  .    .     ,  ,  „ 

^5   De  la  Lactosurie,  par  M.  Ch.  Porcher,  professeur  à  l'Ecole  vétérinaire  de  Lyon. 
46  Les  Gastro-entérites  des  nourrissons.  Elude  clinique,  par  A.  Lesage,  méde- 
cin de  l'Hôpital  des  Enfants.  . 

47.  Le  Traitement  des   gastro-entérites  des   nourrissons   et  du  choiera 

48.  Les'lons^è\^'les'médSfons  ioniques,  par  S.  Leduc,  professeur  à  l'École 

.Q   PhYtiolSqï''de%îcide"?rique,par  P.  Fauvel,  docteur  ès  sciences,  professeur 

à  l'Université  catholique  d'Angers. 
Sn   Le  Diaqnostic  fonctionnel  du  cœur,  par  W.  Janowski,  professeur  agrégé  a 
l'AcKlémie  médicale  de  St-Pétersbourg.    •  ^  .  .      t7„.„,m  h»- 

Les  Arriérés  scolaires,  par  R.  Cruchet,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de 
Médecine  de  Bordeaux.  „  ,        .  ... 

Artério-sclérose  et  Athéromasie,  par  le  P^  Teissier,  professeur  a  l'Université 

Les'^Sulïo-éthers  urinaires  (physiologie  et  valeur  clinique  dans  l'auto-intoxi- 
cation  intestinale),  par  H.  Labbé,  chef  de  laboratoire  a  la  Faculté  de  Pans 
et  G  ViTRY,  chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  Pans.     ,    ^    . .         x  j  i 

54  Les  Injections' mercuriellesintra-musculaires  dans  le  traitement  de  la 
Svnhilis.  par  le  D''  A.  Levy-B:ng.  ,    ^  ^  ,r 

55  Antico^rps  antigènes  et  Méthode  de  déviation  du  Complément  [Le  Mcca- 
nismede  l'Immunité)  par  le  D'  P.-F.  Armand-Delille.  (épuisé).  


5i 
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PÉRIODIQUES  MÉDICAUX 


REVUE  NEUROLOGIQUE 

Recueil  de  Travaux  originaux,  d'Analyses  et  de  Bibliographie  concernant  la 
Neurologie  et  la  Psychiatrie. 

Organe  Officiel  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 

^^^EC™^  I  RÉDACTION 

E.  BRISSAUD  I  Pierre  MARIE    |  Henry  Meige 

La  Peuue  Neurologique  parait  le  1 5  et  le  3o  de  chaque  mois  dans  le  format  gr  in-8«  et  forme 

chaque  année,  un  volume  d  environ  1200  pages  avec  figures  dans  le  texte.  lorme, 
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NOUVELLE 

ICONOGRAPHIE  DE  LA  SALPÊTRIÈRE 

J.-M.  CHARCOT 

GILLES   DE   LA   TOURETTE,   PAUL  RICHER,   ALBERT  LONDE 

FONDATEURS 

Iconographie  Médicale  &  Artistique 

PATRONAGE   SCIENTIFIQUE  : 
J.  BABINSKI,  G.  BALLET,  E.  BRISSAUD,  DEJERINE,  E.  DUPRÉ 
A.  FOURNIER,  GRASSET,  KLIPPEL,  PIERRE  MARIE,  PITRES,  RAYMOND,  REGIS,  SÉGLAS 
ET  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 

Direction:  Paul  RICHER  |  Rédaction:  Henry  MEIGE 
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ARCHIVES  DE  MEDECINE  DES  ENFANTS 


PUBLIÉES  PAR 

V.  HUTINEL 

Professeur  de  clinique  des  Maladies  de  l'enfance 
A.  BROCA 
Agrégé,  Chirurgien  de  rhôpital  des  Enfants-Malades 
J.  COMBY 
Médecin  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades 
L.  GUINON 
Médecin  de  rhôpital  Bretonneau 


O.  LANNELONGUE 

Professeur,  Membre  de  l'Institut 

A.-B.  MARFAN 

Agrégé,  Médecin  de  rhôpital  des  Enfants-Malades 
P.  MOIZARD 
Médecin  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades 
P.  NOBÉ COURT 
Agrégé,  Jlédecin  des  hôpitaux 


D'J.  COMBY 

DIRECTEUR  DE  LA  PUBLICATION 

D'  R.  ROMME 

Secrétaire  de  la  Rédaction 

L^s,  Archives  de  Médecine  des  Enfants  paraissent  le  i"  de  chaque  mois  F1Ip<!  formant 
chaque  année  un  volume  in-8- d'environ  loœ  pages.  i-U'ique  mois,  mies  forment 

Abonnement:  France  (Paris  et  Départements).  16  fr.    |    Étranger  (Union  postale).  18  fr. 

ARCHIVES 

DE  MÉDECINE  EXPÉRIMENTALE 

et  D'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 
Fondées  par  J.-M.  CHARCOT 

Publiées   par   MM.   LÉPINE,   PIERRE  MARIE,  ROGER 
CH.  ACHARD,  F.  WIDAL,  R.  WURTZ 

<.rVnH  .^''q^'"""®*  paraissent  tous  les  2  mois  et  forment  chaque  année  un  fort  volume 
grand  m-8%  avec  planches  hors  texte  en  noir  et  en  couleurs.  volume 
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=    PÉRIODIQUES  MÉDICAUX  =■ 

REVUE  D'ORTHOPÉDIE 

Paraissant  tous  les  deux  mois 

sous  LA  DIRECTION  DE 

M.  le  P^  KIRMISSON 

Avec  la  collaboration  de  MM.  les  Professeurs 

O.  LANNELONGUE,  DENUCÉ,   A.  PONCET   et  PHOCAS 

Secrétaire  de  la  Rédaction  :  D'GRISEL 

La  Revue  d'Orthopédie  paraît  tous  les  deux  mois,  par  fascicules  grand  in-8°,  illustrés  de 
nombreuses  figures  dans  le  texte  et  de  planches  hors  texte]  et  forme  chaque  année  un  volume 
d'environ  5oo  pages. 
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REVUE  DE  GYNÉCOLOGIE 

et  de  CHIRURGIE  ABDOMINALE 

directeur:  s.  POZZI 

Professeur  de  clinique  gynécologique  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 
Chirurgien  de  l'hôpital  Broca,  Membre  de  l'Académie  de  Médecine. 

Secrétaire  de  la  Rédaction  :  F.  JAYLE        |  Secrétaire-adjoint  :  X.  BENDER 


La  Revue  paraît  tous  les  deux  mois  en  fascicules  très  grand  in-8°  de  i6o  à  200  pages,  avec 
figures  et  planches  en  noir  et  en  couleurs. 

=  ABONNEMENT   ANNUEL  ==. 
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REVUE  D'HYGIÈNE 

et  de  POLICE  SANITAIRE 

FONDÉE  PAR  E.  VALLIN 


DIRIGEE  PAR 


A.-J.  MARTIN 

Inspecteur  général  des  Services  d'Hygiène 
de  la  Ville  de  Paris, 


A.  CALMETTE 

Directeur  de  l'Institut  Pasteur 
de  Lille. 


Paraît  tous  les  mois  en  un  fascicule  in-S*  de  112  pages  environ,  avec  figures  dans  le  te.xte. 

=  ABONNEMENT  ANNUEL  == 
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Nouvelle  publication  périodique: 


LYON  CHIRURGICAL 

Publiant  le  Bulletin  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Lyon 


REVUE  MENSUELLE 
COMITÉ  DE  RÉDACTION  :  mm.  albertin,  l.  bérard,   r.  condamin,  x.  delore, 

M.  DURAND,  M.  GANGOLPIIE,  G.  GAYET,  M.  JABOULAY,  L.  LAROYENNE,  MOLIN,  NOVÉ- 
JOSSERAND,  M.  PATEL,  A.  POLLOSSON.  M.  POLLOSSON,  A.  PONCET,  V.  ROCHET,  E.  ROLLET, 
L.  TIXIER,  M.  VALLAS,  P.  VIGNARD,  E.  VILLARD. 

Secrétaire  de  la  Rédaction  :  p.  cavaillon. 
ABONNEMENT  ANNUEL  :  France,  20  francs;  Union  postale,  25  francs.  (Les 
abonnements  partent  du  i"  novembre  de  chaque  année.) 


PÉRIODIQUES  MÉDICAUX 


ANNALES 

de  DERMATOLOQIE 

et  de  SYPHILIQRAPHIE 

Fondées  par  A.  DOYON 

PUBLIÉES  PAR  MM. 
ERNEST  BESNIER   —   L.  BROCQ   —  J.  DARIER 
A.  FOURNIER    -    H.  HALLOPEAU    -    W.  DUBREUILH 

Directeur  de  la  publication  :  D'  G.  THIBIERGE 

=   ABONNEMENT  ANNUEL   

Paris,  Seine  et  Seine-et-Oise.  30  fr.  |  Autres  Départements  et  Union  postale.  32  fr. 
Les  abonnés  des  Annales  reçoivent,  sans  augmentation  de  prix,  le  Bulletin  de  la 
Société  française  de  Dermatologie  et  de  Sypkiligrapliie. 

BULLETIN   DE   LA  SOCIÉTÉ  FRANÇAISE 

DE  DERMATOLOGIE  ET  DE  SYPHILIGRAPHIE 

Paraissant  tous  les  mois   (excepté  pendant  les  vacances  de  la  Société)  par 
fascicules  in-8%  donnant  le  compte  rendu  complet  de  la  séance  précédente. 

=  ABONNEMENT  ANNUEL   

Paris  et  Départements  .  .  .    15  fr.      |      Union  postale  17  fr. 

BULLETIN  DE  L'INSTITUT  PASTEUR 

REVUES  ET  ANALYSES 

DES   TRAVAUX  DE   MICROBIOLOGIE,  MÉDECINE,    BIOLOGIE  GÉNÉRALE,  PHYSIOLOGIE- 

CHIMIE  BIOLOGIQUE 

dans  leurs  rapports  avec  la  MICROBIOLOGIE 

COMITÉ  DE  RÉDACTION  :  G.  BERTRAND  -  A.  BESREDKA  -  A.  BORREL  -  C.  DELEZENNE  - 
A.  MARIE  -  F.  MESNIL,  de  l'Institut  Pasteur  de  Paris. 

Le  Bulletin  parait  deux  fois  par  mois  en  fascicules  grand  in-8°,  d'environ  5o  pages. 

—   ABONNEMENT  ANNUEL  — 
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ANNALES  DE  L'INSTITUT  PASTEUR 

Fondées  sous  le  Patronage  de  PASTEUR 
par  E.  DUCLAUX 

COMITÉ  DE  RÉDACTION  :  MM.  CALMETTE,  CHAMBERLAND,  CHANTEMESSE. 
LAVERAN,  METCHNIKOFF,  ROUX  et  VAILLARD 
Les  Annales  paraissent  tous  les  mois  dans  le  format  grand  in-S",  avec  planches  et  figures. 
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Nouvelle  publication. 

BULLETIN 

DE  LA 

SOCIÉTÉ  DE  PATHOLOGIE  EXOTIQUE 

=z   PRIX  DE  L'ABONNEMENT:-:  - 
France  14  fr.  |   Union  postale  16  fr. 


Le  Bulletin  paraît  dix  fois  par  an  et  forme  chaque  année  un  volume  d'au  moins 
5oo  pages. 


PÉRIODIQUES  MÉDICAUX 


LA 


PRESSE  MEDICALE 

JOURNAL  BI-HEBDOMADAIRE 
Paraissajp.t  le  Mercredi  et  le  Samedi 
Par  numéros  de  16  pages,  grand  format,  avec  de  nombreuses  figures  noires 


F.  DE  LAPERSONNE 

Professeur 
de  clinique  ophtalmologique 
à  l'Hûtel-Dieu. 

E.  BONNAIRE 

Professeur  agréfré. 
Accouch.  de  l'hôp.  Lariboisière. 

J.-L.  FAURE 

Professeur  agrégé. 
Chirurgien  de  l'hôpital  Cochin. 


Direction  scientifique 
L.  LANDOUZY 

Doyen  delà  Faculté  de  médecine. 
Professeur  de  clinique  médicale. 
Membre  de  l'Acad.  de  médecine. 

M.  LETULLE 

Professeur  agrégé, 
Médecin  de  l'hôpital  Boucicaut. 
Membre  de  l'Acad.  de  médecine. 


H.  ROGER 

Professeur  de   pathologie  expé- 
rimentale à  la  Faculté  de  Paris. 
Méd.  de  l'hôpital  de  la  Charité. 

M.  LERMOYEZ 

Médecin 
de  l'hôpital  Saint-Antoine. 

F.  JAYLE 

E.t-chef  declin.gyn.  àl'hôp.Broca,, 
Secrétaire  de  la  Direction. 


Rédaction  : 

P.    DESFOSSES,   SECRÉTAIRE  DE  LA  RÉDACTION 

J.  DUMONT  —  R.  ROMME,  secrétaires 
ABONNEMENTS  : 

Paris  et  Départements  10  fr,       |       Union  postale  15  fr.. 

Les  Abonnements  partent  du  commencement  de  chaque  mois. 
Le  Numéro  :  Paris,  10  centimes.  Départements  et  Étranger,  15  centimes^ 

BULLETIN  DE  L'ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

PUBLIÉ   PAR  MM. 

S.  JACCOUD,  Secrétaire  perpétuel,      et  G.  WEISS,  Secrétaire  annuel. 

Abonnement  annuel:  Paris,  Seine  et  Seine-et-Oise,  15  fr.;  Autres  Départements,  18  fr. 
Union  postale,  20  fr.  —  Le  Numéro,  50  centimes. 


Comptes  rendus  hebdomadaires  des  Séances 

DE  LA  SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

Abonnement  annuel  :  Paris  et  Départements  .  .  .  25  fr.  —  Etranger  ...  28  fr. 

Le  Numéro,  1  fr. 


Bulletins  et  Mémoires 

DE  LA  SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE  DE  PARIS 

Publiés  chaque  semaine  par  les  soins  des  Secrétaires  de  la  Société 
Abonnement  annuel:  Paris,  Seine  et  Seine-et-Oise,  18  fr.,  Autres  Départements,  20  fr. 
Union  postale,  22  fr.  —  Le  Numéro,  60  centimes. 

Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale 

DES   HOPITAUX   DE  PARIS 

Abonnement  annuel  :  Paris,  25  fr.  —  Départements,  26  fr.  —  Union  postale,  28  fr. 

Le  Numéro,  1  franc. 


NOUVELLES    PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES 


JOURNAL 

===  DE       .  . 

CHIRURGIE 

REVUE  CRITIQUE  PUBLIEE  TOUS  LES  MOIS 

PAR  MM. 

B.  CUNÉO  —  A.  GOSSET  —  P.  LECÈNE  —  CH.  LENORMANT 

R.  PROUST 

Professeurs  agrégés  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  Chirurgiens  des  Hôpitaux. 

AVEC  LA  COLLABORATION  DE  MM. 

AMEUILLE  —  BAROZZI  —  BASSET  —  A.  BAUMGARTNER  —  L.  BAZY  —  BENDER  —  CAPETTE 
CARAVEN  —  M.  CHEVASSU  —  CHEVRIER  —  CHIFOLIAU  —  COTTE  —  DE  JONG 
DENIKER  —  DESFOSSES  —  DESMAREST  —  DUJARIER  —  P.FREDET  —  GRISEL  —  GUIBÉ 
GUYOT  —  P.  HALLOPEAU  —  IMBERT  —  JEANBRAU   —  KENDIRDJY  —  KUSS  —  LABEY 
LANGLOIS  —  GEORGES  LAURENS  —  LERICHE  —  LÉTIENNE  —  LEW  —  P.  LUTAUD 
MASCARENHAS  —  P.  MATHIEU  —  MAYER  —  MERCADÉ  —  MICHEL  —  MOCQUOT  —  MOUCIIET 
MUNCH   —    OKINCZYC    —    PAPIN    —  PICOT  —  ROODINESCO  —  SAUVÉ  —  SENCERT  —  WIART 

SECRÉTAIRE  GÉNÉRAL 

J.  DUMONT 


Le  JOURNAL  DE  CHIRURGIE  paraît  le  i5  de 
chaque  mois,  à  partir  du  i5  avril  igo8. 

Il  a  pour  but  de  tenir  le  chirurgien  au  courant 
des  plus  récents  et  des  plus  intéressants  travaux 
de  chirurgie  parus  dans  le  montie  entier. 

Chaque  numéro  contient  régulièrement  : 

Les  Sommaires  des  principaux  Périodiques 
chirurgicaux,  spéciaux  et  de  médecine  géné- 
rale ; 

Les  Sommaires  des  Comptes  rendus  des 
Congrès  et  Sociétés  de  Chirurgie,  ainsi  que  des 


principaux  Congrès  et  Sociétés  mixtes  de  Méde- 
cine et  de  Chirurgie  ; 

L'Index  des  Thèses  et  des  Livres  de  Chirurgie 
les  plus  importants  ; 

Des  Analyses  très  complètes  —  souvent  illus- 
trées —  des  principaux  articles,  communica- 
tions, ouvrages  énumérés  dans  le  Sommaire; 

Des  Informations  de  nature  à  intéresser  le 
chirurgien. 

En  outre  chaque  numéro  contient  une  lieviie 
générale  sur  une  question  nouvelle  de. patho- 
logie ou  de  thérapeutique  chirurgicales. 


PRIX   DE   L'ABONNEMENT  ANNUEL  : 
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REVUE  GÉNÉRALE 

D'HISTOLOGIE 

Comprenant  l'exposé  successif  des  principales  questions  d'anatomie  générale, 

de  structure,  de  cytologie, 
d'histogenèse,  d'histophyslologie  et  de  technique  histologique 

PUBLIÉE  PAR  LES  SOINS  DE 

J.  RENAUT  CL.  REGAUD 

Professeur  d'Anatomie  générale  Professeur  agrégé 

à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon,     '  Chef  des  travaux  pratiques  d'Histologie 

Membre  associé  de  l'Académie  de  Médecine.  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon. 

AVEC  LA  collaboration  DE  SAVANTS  FRANÇAIS  ET  ÉTRANGERS 

La  REVUE  GÉNÉRALE  D'HISTOLOGIE  paraît  sans  périodicité  rigoureuse  par 
fascicules  autant  que  possible  monographiques. 

Un  nombre  de  fascicules  successifs,  variables  suivant  l'importance  de  chacun  d'eu.x, 
mais  formant  un  total  d'environ  8oo  pages,  avec  de  nombreuses  figures,  constitue  un 
volume.  Il  paraît  un  volume  par  année,  en  moyenne.  L'abonnement  est  de  35  francs 
par  volume.  Chaque  fascicule  est  vendu  séparément.  r 
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64  820.  —  Imprimerie  Laiiure,  9,  rue  de  Fleurus,  Paris. 


